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NEUNTER  AESCHNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Harnapparates. 


I.    Einleitung.  Missbildungen. 

§  516.  Der  Harnapparat  wird  bekanntlich  durch  die  Nieren, 
das  Nierenbecken,  die  Harnleiter,  die  Harnblase  und  die  Harnröhre 
gebildet.  Die  Niere  ist  das  Secretionsorgan,  durch  welches  Wasser 
sowie  zahlreiche  andere  im  Blute  circulirende  Substanzen  abge- 
schieden werden.  Die  übrigen  Theile  des  Apparates  dagegen  dienen 
lediglich  dazu  die  secemirten  Substanzen  aus  dem  Organismus 
herauszubefördern. 

Die  Nieren  sowohl  als  die  zugehörenden  Ableitungscanäle  stam- 
men vom  Entoderm,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  nur  die  Harnblase 
und  die  Harnröhre  unmittelbar  aus  letzterem  sich  herausbilden, 
während  die  Niere,  sowie  das  Nierenbecken  und  die  Ureteren  aus 
dem  Peritonealepithel  sich  entwickeln,  somit  also  nur  mittelbar  mit 
dem  Entoderm  zusammenhängen. 

Die  EntWickelung  des  Harnapparates  erleidet  nicht  selten  Stö- 
rungen, doch  sind  dieselben  meistens  nicht  derartige,  dass  dadurch 
das  Leben  des  betreffenden  Individuums  unmöglich  gemacht,  die 
Excretion  erheblich  gestört  würde. 

Die  Missbildungen  des  Harnapparates  bestehen  meistens  in 
emer  Veränderung  der  Form,  sowie  in  einer  Verlagerung,  oft  auch 
in  einer  Verdoppelung  einzelner  Abschnitte;  seltener  sind  Verände- 
rungen der  histologischen  Structur  der  Niere,  doch  haben  dieselben 
eine  grosse  Bedeutung,  da  sie  zum  Ausgangspunct  mächtiger  Ge- 
schwülste werden  können. 

Die  postembryonalen  Erkrankungen  des  Harnapparates  haben 
ihren  Sitz  entweder  in  der  Niere  oder  an  irgend  einer  Stelle  der 
Harn  ableitenden  Wege.    Manche  unter  ihnen  bleiben  in  ihrem 
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ganzen  Verlaufe  auf  das  ursprünglich  afficirte  Organ  beschränkt, 
andere  wieder  pflegen  auf  die  anstossenden  Theile  des  Ilarnapparates 
überzugreifen  und  können  sich  schliesslich  über  dessen  ganzes  Ge- 
biet ausbreiten. 

Die  meisten  Erkrankungen  sind  haematogenen  Ursprungs  und 
betreffen  in  erster  Linie  die  Nieren.  Weit  seltener  gelangt  die 
Krankheit  erregende  Schädlichkeit  durch  die  Harnröhre  in  das 
Innere  der  Harnwege  und  der  Nieren.  Eine  dritte,  nicht  unbeträcht- 
liche Gruppe  von  Krankheiten  entsteht  dadurch,  dass  pathologische 
Processe  in  der  Nachbarschaft  Theile  des  Harnapparates  in  Mit- 
leidenschaft ziehen. 

Als  Harnorgane  treten  beim  Menschen  zweierlei  Apparate  auf,  die 
man  als  embryonale  und  als  bleibende  oder  als  primäre  und  als  secun- 
däre  bezeichnen  kann  (Kölliker).  Zu  Ersteren  gehören  die  ürniereu  oder 
der  WouFF'sche  Körper  und  der  WoLFE'sche  Gang. 

Der  Letztere  entstellt  innerhalb  der  Seitenplatten,  da  -wo  dieselben 
an  die  vorderen  Urwirbel  angrenzen.  Wahrscheinlich  hängt  er  mit 
der  Höhle  der  Urwirbel,  welche  nach  Kowalewskt  zu  der  Pleuroperi- 
tonealhöhle  gehören ,  zusammen  und  erhält  danach  sein  Epithel  vom 
Coelomepithel.  Er  mündet  in  denjenigen  Theil  der  Allantois,  welcher 
im  Leibe  des  Embryo  gelegen  ist  und  den  Namen  Harngang  oder 
TJrachus  führt. 

Die  Urniere  oder  Primordialniere  entsteht  unabhängig  von  dem 
WoLFF'schen  Gang  aus  transversal  verlautenden  Zellsträngen,  welche 
voin  Coelomepithel  stammen,  sich  von  der  Leibeshöhle  aus  in  die  Tiefe 
senken  und  nach  dem  lateral  gelegenen  WoLFp'schen  Gang  hiustreben. 
Sind  sie  mit  demselben  in  Verbindung  getreten,  so  schlängeln  sie  sich 
und  erzeugen  Malpighische  Körperchen,  sodass  ein  Organ  entsteht, 
welches  der  bleibenden  Niere  ähnlich  sieTit. 

Die  bleibende  oder  secundäre  Niere  entwickelt  sich  (Köllikek)  aus 
dem  Ausführungsgange  der  Urniere,  als  eine  hohle  Sprosse,  welche 
dicht  über  seiner  Einmündung  in  die  Kloake  eintritt.  In  weiterer 
Entwickelung  wächst  dieser  Niereugang  nach  vorn  und  zerfällt  bald 
in  Ureter  und  Nierenanlage.  Letztere  erreicht  sehr  bald  die  Höhe 
der  Urniere  und  kommt  hinter  dieselbe  zu  liegen.  Gleichzeitig  trennen 
sich  beide  Gänge  voneinander,  wobei  der  Ureter  vor  den  WoLFF^schen 
Gang  zu  liegen  kommt. 

Der  primitive  Nierengang  treibt  erst  nur  wenige,  dann  immer 
mehr  hohle  Sprossen,  welche  eine  mesodermale  Umhüllung  erhalten. 
Weiterhin  werden  die  Enden  dieser  Sprossen  zu  MALPiom'scheu  Kör- 
perchen. Diese  Umwandlung  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  das 
Ende  der  hohlen  Sprosse  sich  abflacht  und  auf  der  einen  Seite  eine  gru- 
bige oder  schalenförmige  Vertiefung  erhält,  welche  von  der  wuchernden 
mesodermalen  Scheide  erfüllt  wird.  Sehr  bald  bildet  letztere  ein  kuge- 
liges Gebilde,  welches  frühe  reichliche  Gefässe  enthält  und  nichts  an- 
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deres  ist,  als  die  Glomerulusaulage.  Sie  wird  von  dem  eingestülpten 
Cauälchen  rasch  umwachsen,  so  dass  mit  ihrer  Ausbildung  nur  noch 
die  Eintrittsstelle  für  die  Blutgefässe  frei  bleibt.  Gleichzeitig  rückt 
der  Stiel  der  Kugelschale  durch  das  Harncanälcheu  au  die  dem  Ein- 
tritt der  Gefässe  gegenüberliegende  Stelle. 

In  dieser  Zeit  wachsen  die  Harncanälcheu  auch  in  die  Länge, 
schlängeln  sich  und  differenziren  sich  in  die  verschiedenen  Theile  des 
Canalsystems  der  Niere. 

Beim  Menschen  bildet  die  Niere  schon  im  2.  Monate  ein  aus 
Läppchen  zusammeugesetzes  Organ,  welches  ausgebildete  Malpighi'sche 
Körperchen  enthält.  Im  3.  Monat  werden  die  Papillen  deutlich.  Im 
4.  Monat  ist  ein  Theil  der  Cauälchen  bereits  in  ihre  bleibenden  Ab- 
schnitte differenzirt. 

Die  Neubildung  der  Glomeruli  erfolgt  während  des  ganzen  intrau- 
terinen Lebens  und  dauert  auch  nach  der  Geburt  noch  eine  kurze  Zeit 
an.  Der  läppchenförmige  Bau  der  Niere  erhält  sich  bis  zu  der  Geburt, 
um  dann  rasch  zu  verschwinden. 

Die  Harnblase  entwickelt  sich  aus  dem  Urachus  oder  dem  Stiele 
der  Allantois,  welche  im  ersten  Monat  aus  der  unteren  Wand  des 
Hinterdarmes  ihren  Ursprung  nimmt  und  einen  vom  Eutoderm  aus- 
gekleideten Blindsack  bildet.  Der  Urachus  mündet  zunächst  in  den 
Theil  des  Enddarmes,  welcher  die  Kloake  heisst  und  sich  später  in 
2  Theile  trennt,  von  denen  der  vordere  den  Namen  Canalis  urogeni- 
talis  führt  und  eine  besondere  Ausmündung  der  Harn-  und  Geschlechts- 
organe darstellt. 

Im  2.  Monat  bildet  die  Harnblase  einen  spindelförmigen  Behälter, 
der  am  unteren  Ende  mit  dem  Mastdarm  sich  vereint,  nach  oben  vermit- 
telst eines  hohlen  Ganges,  des  Urachus  im  engeren  Sinne,  durch  den 
Nabel  in  den  Nabelstrang  eintritt. 

Später  verengert  sich  der  Urachus  und  schliesst  sich  in  einer  noch 
nicht  ganz  bestimmten  Zeit  und  bildet  das  ligamentum  vesicae  medium. 
Hiebei  ist  jedoch  zu  bemerken  dass  der  Verschluss  häufig  ein  unvoll- 
kommener ist  (Luschka,  Yirch.  Arch.  23.  Bd.),  so  dass  auch  noch  bei 
Erwachseneu  Beste  des  Epithelrohres  vorkommen. 

Literatur:  v.  Köllikee,  Entwickelungsgeschichte  des  Menschen. 
Leipzig  1879;  Balfotje,  Vergleichende  Entwickelungsgeschichte.  Jena 
1881;  FtjEBEiNGEE,  Morpholog.  Jahrb.  IV;  Semper,  Arbeiten  a.  d.  zoolog 
Institute  d.  Univ.  Würzburg  II  und  ni;  Spengel,  ebenda,  ni;  Beaun, 
ebenda.  IV;  Kupffee,  Arch.  f.  mikrosk.  Anatomie  l  und  II;  Kowa- 
LEwsKY  Die  Bildung  der  Urogenitalanlage  bei  Hühnchenembryonen. 
Warschau  1875. 

§517.  Beiderseitiger  Mangel  der  Niere  kommt  nur 
bei  stark  missbildeten  Früchten  vor  und  bedingt  LebensunfäMgkeit. 

Congenitaler  Mangel  einer  Niere  ist  eine  seltene  Miss- 
midung,  welche  bei  sonst  wohlgestalteten  Individuen  vorkommt 
IJerselbe  hmdert  die  normale  Entwickelung  nicht,  indem  die  vor- 
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handene  Niere  liypertrophirt  und  die  excretorischen  Functionen  allein 
übernimmt.  Die  linke  Niere  fehlt  häufiger  als  die  rechte.  Der 
zugehörige  Ureter  fehlt  meistens  ebenfalls,  doch  kommen  Fälle  vor, 
in  denen  noch  Kudimente  des  letzteren  am  unteren  Ende  vorhan- 
den sind. 

Etwas  häufiger  als  einseitiger  Mangel  ist  die  congenitale 
einseitige  Atrophie  einer  Niere.  Bei  hochgradiger  Atrophie 
stellt  sie  ein  plattes  dünnes  bindegewebiges  Organ  von  2 — 5  Ctm. 
Länge,  1,5 — 3  Ctm.  Breite  dar,  welches  keine  oder  nur  spärliche 
Ueberreste  von  Hamkanälchen  und  Malpighi'schen  Körperchen  ent- 
hält und  von  normalverlaufenden  aber  abnorm  kleinen  Gefässen 
mit  Blut  versorgt  wird.  Ist  die  Atrophie  weniger  hochgradig,  so 
ist  auch  das  Organ  grösser  und  enthält  noch  reichlichere  Reste  von 
Drüsengewebe. 

Die  Ursache  einseitigen  Mangels  der  Nieren  entzieht  sich  meist 
unserer  Erkenntniss.  Wir  können  nur  sagen,  dass  das  Hervor- 
wachsen des  Nierenganges  aus  dem  Wolff'schen  Gange  aus  irgend 
einem  Grunde  verhindert  oder  wenigstens  beschränkt  wurde.  Auch 
die  Atrophie  einer  Niere  ist  zum  Theil  eine  solche  Hemmungsbil- 
dung, deren  Genese  sich  nicht  mehr  eruiren  lässt.  In  anderen 
Fällen  zeigt  das  rudimentäre  Organ  entzündliche  Veränderungen, 
welche  jenen,  die  wir  im  extrauterinen  Leben  beobachten  gleich  sind, 
also  wesentlich  durch  zellige  Infiltration  und  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes characterisirt  sind.  Danach  müssen  wir  annehmen,  dass 
eine  intrauterine  Entzündung  die  Niere  zur  Atrophie  gebracht  hat. 

Unter  den  angeborenen  Formveränderungen  der  Niere 
ist  die  Erhaltung  der  fötalen  Lappung  die  häufigste.  Meist  sind 
indessen  die  Grenzen  der  eiuzelnen  Reneuli  nur  durch  seichte 
Furchen  angedeutet.  Nur  sehr  selten  greifen  die  Furchen  tiefer, 
so  dass  einzelne  Nierenabschnitte  abgeschnürt  werden,  und  eine 
scheinbare  Vermehrung  der  Nieren  eintritt. 

Verwachsungen  beider  Nieren  untereinander  kom- 
men am  häufigsten  in  der  Form  der  sogen.  Hufeisenniere  vor, 
bei  welcher  die  beiden  Nieren  einander  genähert  und  am  unteren 
Ende  durch  eine  Bandmasse  oder  durch  Nierensubstanz  verbunden 
sind.  Weit  seltener  als  die  unteren  sind  die  oberen  Enden  oder 
die  Mittelstücke  oder  sämmtliche  medial  gelagerten  Theile  der 
Nieren  untereinander  vereinigt.  Mit  einer  innigeren  Verschmelzung 
ist  meist  auch  eine  erhebliche  Verlagerung  der  Nieren  verbunden. 
Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der  Gegend  des  Promontorium  und 
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bilden  eine  dicke  Scheibe,  an  deren  Vorderfläcbe  der  Hilus  mit  ein- 
fachem oder  doppeltem  Nierenbecken  und  1—4  Ureteren  liegt, 
welche  entsprechend  der  tiefen  Lage  verkürzt  sind.  In  seltenen 
Fällen  sind  die  verschmolzenen  Nieren  seitwärts  von  der  Wirbel- 
säule gelagert. 

Die  Gefässe  der  verschmolzenen  und  verlagerten  Nieren  haben 
stets  einen  abnormen  Ursprung  und  sind  zuweilen  auch  vermehrt. 
So  beziehen  z.  B.  am  Promontorium  sitzende  Nieren  ihre  Arterien 
aus  dem  untersten  Theil  oder  der  Bifurcation  der  Aorta  und  aus 
der  Iliaca  communis,  und  die  Venen  senken  sich  in  die  entsprechen- 
den Theile  der  Vena  cava  und  der  Vena  iliaca  communis  ein. 

Die  Verschmelzung  der  Niere  hat  ihren  Grund  darin,  dass  die 
nach  oben  wachsenden  Nierengänge  oder  deren  zur  Niere  sich  ent- 
wickelnde Enden  frühzeitig  untereinander  in  Berührung  kommen. 
Die  tiefe  Lage  dieser  Niereu  spricht  dafür,  dass  gleichzeitig  der 
Nierengang  verhindert  wurde  nach  oben  zu  wachsen. 

Wie  Doppelnieren,  so  kann  auch  eine  normale  oder  missbildete 
Einzelniere  eine  anormale  Lage  bei  der  Entwickelung  erhalten.  Man 
bezeichnet  eine  solche  Verlagerung  als  Dystopie.  Am  häufigsten 
betrifft  sie  die  linke  Niere,  welche  dabei  der  Mittellinie  genähert 
und  nach  abwärts  in  die  Gegend  des  Kreuzbeins  gerückt  ist.  Die 
Nierengefässe  besitzen  auch  bei  der  einseitigen  Dystopie  einen  ab- 
normen Ursprung;  der  Ureter  ist  verkürzt. 

Neben  der  angeborenen  Dystopie  giebt  es  auch  erworbene 
Verlagerungen  der  Nieren.  Letztere  kommen  am  häufigsten 
rechts  vor  und  w^erden  theils  durch  äussere,  mechanische  Einwirkun- 
gen, welche  die  Niere  treffen,  theils  durch  eine  lockere  und  schlaffe 
Beschaffenheit  des  perirenalen  Gewebes,  besonders  des  Bauchfelles 
herbeigeführt.  Die  Niere  besitzt  dabei  selbstverständlich  Gefässe  mit 
normalem  Ursprung  und  der  Ureter  ist  nicht  verkürzt,  sondern  ge- 
schlängelt oder  abgeknickt.  Endlich  ist  die  Niere  leicht  verschieb- 
bar und  wird  daher  allgemein  als  Wanderniere  bezeichnet. 
Ueber  angeborene  Cysten  und  Geschwülste  vergl.  §  553  und  §  558. 

Literatur:  Klebs,  Handb.  der  pathol  Anatomie  I,  1870;  Rosen- 
stein, Virch.  Arch.  53.  Bd.;  Perl,  ebenda  56.  Bd.;  Geuber,  ebenda 
33.  und  68.  Bd.;  Wölflee,  Wiener  med.  Wochenschr.  1876;  Ebstein, 
Handb.  d.  speciell.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  IX;  Hertz,  Viroh.  Arch! 
46.  Bd.;  Landau,  Die  Wanderniere  der  Frauen.    Berlin  1882. 
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§  518.  Missbildungen  des  Ureters  und  des  Nieren- 
beckens kommen  sowohl  an  normalen  als  an  missbildeten  Nieren 
vor.   Letztere  sind  zum  Tbeil  bereits  in  §  517  aufgeführt  worden. 

Am  häufigsten  kommt  eine  einseitige  oder  beidseitige  Ver- 
doppelung des  Nierenbeckens,  sowie  des  oberen  Theües  des  Ureters 
vor.  Eine  mehrfache  Theilung  des  Nierenbeckens,  wobei  sich  eine 
grössere  Zahl  von  schlauchartigen  Nierenkelchen  bildet,  ist  dagegen 
sehr  selten. 

Die  Verdoppelung  der  Ureteren  erstreckt  sich  nur  selten  auch 
auf  den  untersten  Theil,  so  dass  sie  getrennt  in  die  Harnblase  ein- 
münden. Meist  verlaufen  sie  einander  parallel,  doch  kommen  Fälle 
vor,  in  welchen  sie  sich  kreuzen. 

Partielle  Verdoppelung  eines  Ureters  beruht  auf  einer  früh- 
zeitigen Theilung,  totale  Verdoppelung  auf  einer  doppelten  Anlage 
des  Nierenganges. 

Sowohl  normale  als  missbildete  Ureteren  können  an  abnormer 
Stelle  ausmünden.  So  kann  ein  Ureter  beim  Mann  auf  dem  Colli- 
culus  seminalis  oder  in  einem  Saamenbläschen ,  beim  Weibe  in  der 
Urethra,  in  der  Vagina  oder  im  Uterus  ausmünden.  Es  kann  also 
eine  secundäre  Vereinigung  eines  Nierenganges  mit  einem  MüUer'schen 
Gange  stattfinden. 

In  seltenen  Fällen  bilden  sich  im  Ureter  Schleimhautdupli- 
caturen  die  als  Klappen  wirken,  sowie  Knickungen.  Durch 
beide  Veränderungen  kann  der  Abfluss  des  Urins  behindert  und 
dadurch  Hydronephrose  (§  554)  herbeigeführt  werden. 

Angeborene  Atresie  eines  Ureters  oder  eines  Nierenbeckens 
oder  einzelner  Nierenkelche  ist  selten. 

Literatur:  Klebs,  1.  c. ;  Weigert,  Virch.  Arch.  70.  Bd.;  Hoff- 
mann, Arch.  der  Heilk.  XIII. 

§  519.  Unter  den  Missbildungen  der  Harnbla-se  ist 
die  wichtigste  die  Fissura  (Exstrophia,  Extroversio,  In- 
versio)  vesicae  urinariae. 

Wie  bereits  in  §  9  auseinandergesetzt  wurde,  beruht  diese 
Missbildung  auf  einem  mangelhaften  Verschluss  der  Bauchdecken  und 
der  Blase,  sodass  in  der  Bauchwand  über  der  Symphyse  ein  Defect 
bleibt,  durch  welchen  sich  die  hintere  Wand  der  Blase  vordrängt. 
Häufig  ist  zugleich  die  Symphyse  gespalten,  der  Penis  rudimentär 
und  die  Harnröhre  oben  ofieu  (Epispadic). 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Blase  geschlossen  und  liegt  nur  durch 
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eine  Bauchspalto  oder  durch  den  Nubel  vor  (Ektopia).  Zuweilen 
ist  die  Blase  vorn  geschlossen,  aber  es  besteht  ein  Defect  in  der 
Hinterwand,  durch  welchen  die  Blase  mit  dem  Becken  oder  der 
Scheide  in  Communication  steht. 

Sehr  häufig  erhalten  sich  kleine  Reste  des  Urachus  im 
ligamentum  vesicae  medium.  Sie  bilden  entweder  einen  engen 
Canal  oder  kleine  Cysten,  die  gegen  die  Blase  abgeschlossen  sind, 
oder  mit  ihr  m  Verbindung  stehen.  In  letzterem  Falle  können  sie 
bei  übermässiger  Harnansammlung  in  der  Blase  sich  erweitern. 
Besteht  das  Hinderniss  der  Harnentleerung  schon  sehr  frühzeitig, 
so  bleibt  der  Urachus  offen  und  kann  dem  Urin  zum  Abfluss  dienen. 

Theilung  der  Blase  in  zwei  vollständig  (Vesica  bipartita) 
oder  unvollständig  (Vesica  bilocularis)  gesonderte  Höhlen  ist 
sehr  selten.   Die  Höhlen  liegen  entweder  neben-  oder  übereinander. 

Angeborene  Divertikel  der  Blase  sind  selten. 

Verschli essung  der  Harnblase  gegen  die  Urethra  oder  die 
Ureteren  ist  ebenfalls  selten.  Bei  Verschluss  gegen  die  Urethra 
bleibt  der  Urachus  offen. 

Vollkommener  Mangel  der  Harnblase  ohne  andere  Miss- 
bildungen ist  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet;  nicht  selten  da- 
gegen ist  eine  abnorme  Kleinheit  der  Blase.  Bei  völligem 
Mangel  der  Blase  münden  die  Ureteren  in  die  Urethra. 

Mangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen 
als  bei  dem  weiblichen  Geschlechte  vor.  Bei  Mädchen  kann  die 
Blase  sich  direct  in  die  Scheide  eröffnen. 

Verschluss  (Atresia)  der  Harnröhre  kommt  ebenfalls 
bei  beiden  Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle 
Defecte  in  derselben  oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbei- 
geführt. 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen 
Länge  der  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre 
durch  hypertrophische  Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  ver- 
engt werden. 

Mündet  die  Harnröhre  an  der  oberen  Fläche  des  Penis,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Epispadie,  mündet  sie  an  der 
unteren,  als  Hypospadie.  Letzteres  kommt  häufiger  vor.  Die 
Oeffnung  liegt  dabei  entweder  noch  im  Bereiche  der  Eichel  oder 
des  Penis  oder  am  vorderen,  mitunter  sogar  am  hinteren  Ansatz 
des  Scrotum  (Hypospadia  perineoscrotalis).  Der  Penis  ist 
dabei  häufig  verkümmert. 
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In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der 
Harnröhre  beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  dass 
neben  der  Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel 
besteht. 

II.    Pathologische  Anatomie  der  Nieren,  des  Nierenbeckens 

und  der  Ureteren. 

1.  Einleitung. 

§  520.  Die  Niere  ist  eine  zusammengesetzte  tubulöse  Drüse, 
durch  welche  Wasser,  gewisse  Salze,  sowie  stickstoffhaltige  Stoff- 
wechselp roducte  aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Enthält  das 
Blut  abnorme  Bestandtheile ,  so  finden  auch  diese  grossentheils 
durch  die  Nieren  ihren  Weg  nach  aussen. 

Gemäss  ihrer  besonderen  Aufgabe,  besitzt  die  Niere  auch  eine 
eigenartige  Structur,  welche  sie  befähigt,  die  genannten  Substanzen 
aus  dem  Blute  zur  Abscheidung  zu  bringen. 

Man  unterscheidet  an  der  Niere  eine  Rinde  und  eine  Mark- 
substanz. Die  erstere  bildet  eine  Schale  von  8 — 10  mm.  Dicke,  an 
deren  Innenfläche  die  Marksubstanz  in  Form  an  ihrer  Spitze  ab- 
gerundeter Kegel  aufgesetzt  ist. 

Die  Markkegel  bestehen  im  Wesentlichen  aus  Drüsencanälen 
und  aus  Blutgefässen,  deren  Verlauf  im  Grossen  imd  Ganzen  von 
der  Basis  nach  der  Spitze  des  Kegels  gerichtet  ist.  Die  Zahl  der 
Drüsencanäle  nimmt  von  der  Spitze  nach  der  Basis  zu  und  zwar 
theils  dadurch,  dass  sie  sich  theilen,  theils  dadurch,  dass  Canäle 
aus  dem  Rindenbezirk  eintreten,  eine  Strecke  weit  in  der  Mark- 
substanz vordringen,  um  alsdann  umbiegend  wieder  nach  der  Rinde 
hinzustreben. 

Die  letzteren  sind  eng  und  schmal,  namentlich  in  ihrem  ab- 
steigenden, in  die  Rinde  eintretenden  Theile  und  werden  als 
Henle'sche  Schleifen  bezeichnet.  Die  sich  theilenden  Canäle  sind 
um  ein  Mehrfaches  weiter  und  bilden  die  Sammelröhren.  Gefässe 
und  Drüsencanäle  werden  durch  spärliches,  Lymphgefässe  enthal- 
tendes Bindegewebe  unter  einander  verbunden. 

Die  Rinde  setzt  sich  aus  zwei  wesentlich  von  einander  ver- 
schiedenen Hauptbestandtheilen  zusammen.  Der  einfacher  gebaute 
Theil  wird  von  den  sogen.  Markstrahlen,  d.  h.  von  nur  wenig  sich 
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Fig.  193.  Schnitt  durch  die  äussere  Hälfte  der  Nieren  rinde  (Nephritis 
interstitialis  recens). 

Ä  Labyrinth.  B  Markstrahlen.  0  Nierenkapsel,  a  Arteria  interlobularis.  b  Vas 
afferens.  c  Glomerulus.  d  Vas  efferens.  e  Capillarsystem  der  Markstrahlen.  /  Ca- 
pillarsystem  des  Labyrinthes,  g  Vena  stellata.  h  Vena  interlobularis.  i  Tubuli  con- 
torti.  k  Tubuli  recti  (Henl'e'sche  Schleifen  und  Sammelröhren),  l  Degenerirte  Tubuli 
contorti.  m  Perivenöse  zellige  Infiltration.  In  Canadabalsam  eingelegtes  Praep.  mit 
blauem  Leim  von  der  Arterie  aus  injicirt  und  mit  Alauncarmin  gefärbt.    Vergr.  32. 

verschmälernden  kegelförmigen  Gebilden,  welche  von  der  Marksub- 
stanz aus  in  die  Kinde  eindringen  (Fig.  193  B),  um  sieb  erst  in  den 
äussersten  Theilen  der  Rinde  zu  verlieren,  gebildet.  Sie  sind  nichts 
anderes  als  Fortsetzungen  der  Marksubstanz  und  bestehen  auch  aus 
den  nämlichen,  gestreclct  verlaufenden  Drüsencanälen  (Je).  Dem 
entsprechend  zeigt  auch  das  Gefässsystem  (e)  einen  ähnlichen  Ver- 
lauf wie  in  der  Marksubstanz. 
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Die  Gewebsmasse,  welche  /wischen  den  Markstrahlen  liegt,  ist 
die  eigentliche  Kindensubstanz  oder  das  Lal)yrinth  (Ä\  welches  im 
wesentlichen  aus  einer  Unmasse  gewundener  Drüsencanäle  (i)  ver- 
schiedener Weite,  sowie  aus  Blutgefässen  besteht,  deren  eigenartiger 
Verlauf  {ah  c  d  e  f  g  h)  der  Niere  ein  äusserst  charakteristisches 
Aussehen  giebt.  Drüsen  und  Gefässe  werden  nur  durch  spärliches 
Bin degewebe  zusammengehalten. 

Das  Blut,  welches  die  Niere  erhält,  tritt  durch  die  grossen 
Aeste  der  Nierenarterie  an  der  Grenzschicht  von  Rinde  und  Mark- 
substanz in  die  Nieren  ein.  Die  Hauptmasse  desselben  fliesst  von 
da  durch  die  in  zickzackförmigem  Verlaufe  innerhalb  des  Labyi-inthes 
nach  der  Nierenoberfläche  strebenden  Arteriae  interlobulares  (a)  nach 
der  Rinde  und  wird  durch  die  Vasa  afferentia  (&)  den  als  Glo- 
meruli  bekannten  Gebilden  (c)  zugeführt.  Nur  ein  geringer  Theil 
des  Blutes  fliesst  nach  der  Marksubstanz  und  auch  dieses  durch- 
fliesst  grossentheils  zuerst  noch  einen  Glomerulus.  Es  kommen  in- 
dessen auch  kleinste  Arterienästchen  vor,  welche  von  den  grösseren 
Arterien  aus  direct  nach  der  Marksubstanz  ziehen. 

Im  Glomerulus  (c)  löst  sich  das  Vas  afl"erens  in  eine  grosse 
Zahl  anastomosirender  Schlingen  auf,  welche  sich  wieder  zu  einem 
einzigen  Gefäss  sammeln,  welches  als  Vas  efierens  {d)  neben  dem 
Vas  afierens  wieder  austritt,  sich  in  die  Markstrahlen  einsenkt  und 
sich  hier  in  ein  Capülarsystem  (e)  auflöst.  Letzteres  setzt  sich  in 
das  Capülarsystem  des  Labyrinthes  (/")  fort,  welches  sein  Blut  an 
Venen  abgiebt,  welche  als  Venulae  stellatae  {g)  subcapsulär  ihren 
Ursprung  nehmen  und  innerhalb  des  Labyrinthes  als  Venae  iuter- 
lobulares  (h)  nach  der  Innenfläche  der  Rinde  ziehen. 

Die  Harncanälchen  nehmen  in  Form  einer  Hohlkugel,  welche 
den  Glomerulus  wie  eine  Kapsel  umgiebt  ihren  Anfang.  An  dem 
dem  Eintritt  der  Gefässe  gegenüberliegenden  Pole  geht  die  Höhle 
der  Kapsel  durch  eine  verhältnissmässig  enge  Oefliiung  in  das  Lumen 
des  Harncanälchens  über,  das  zunächst  als  ein  gewundenes,  weites, 
mit  dicken  Epithellagen  versehenes  Rohr  seinen  Sitz  innerhalb  des 
Labyrinthes  hat.  Von  hier  aus  senkt  sich  das  Canälchen  in  den 
nächstgelegenen  Markstrahl  ein,  um  innerhalb  desselben  in  gestreck- 
tem Verlaufe  in  die  Marksubstanz  herabzusteigen  und  hier  um- 
biegend wieder  nach  der  Rinde  zu  streben.  Im  absteigenden  Theile 
der  hiedurch  gebildeten  Schleife  wird  das  Canälchen  sehr  eng,  im 
aufsteigenden  Theile  wird  es  wieder  etwas  weiter  und  geht  schliess- 
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lieh  wieder  iu  einen  weiten  Canal  über,  der  in  gewundenen  Verlauf 
als  sogen.  Schaltstück  wieder  in  die  eigentliche  Kinde  eindringt. 
Weiterhin  geht  das  Schaltstück  in  einen  Canal  über  der  sich  mit 
anderen  vereinigt.  Auf  diese  Weise  bilden  sich  Sammelröhren, 
welche  sich  mit  anderen  vereinend  in  einem  verhältnissmässig  weiten 
Ausflussrohr  an  der  Papille  der  Markkggel  ausmünden. 

Die  Glomeruli  liefern  hauptsächlich  das  Harnwasser.  Die  ge- 
wundenen Harncanälchen  der  Rinde  sondern  die  festen  Bestandtheile 
des  Harns  d.  h.  unorganische  Salze,  Harnstoff,  Harnsäure,  Hippur- 
säure,  Kreatmin,  Xanthin,  Sarkin,  Ammoniak,  Harnfarbstotfe ,  In- 
dican,  Oxalsäure  etc.  ab.  Diese  Substanzen  sind  theils  im  Blute 
enthalten  (z.  B.  der  Harnstoff),  theils  in  der  Niere  selbst  gebildet. 
Wir  müssen  annehmen,  dass  die  Epithelien  die  Substanz  dem  Blute 
entnehmen  und  theils  unverändert,  theils  verändert  an  das  vom 
Glomerulus  stammende  Harnwasser  abgeben.  Dabei  findet  auch  ein 
Diffusionsstrom  zwischen  Harnwasser  und  Blut  statt.  Werden  aus 
den  Geweben  oder  aus  der  Aussenwelt  pathologische  Substanzen  in 
das  Blut  aufgenommen,  so  w^erden  auch  diese  grösstentheils  durch 
die  Meren  wieder  ausgeschieden.  In  Eücksicht  hierauf  kann  man 
die  Niere  auch  als  Entgiftungsorgan  bezeichnen. 

Infundirt  man  einem  Thiere  eine  etwa  0,4  procentige  Lösung  von 
indigschwefelsaui-em  Natron  in  die  Vena  jugularis  externa  und  tödtet 
mau  das  Thier  wenige  Minuten  nach  der  Infusion,  so  ist  dieser  Farb- 
stoff in  der  Niere  bereits  in  Ausscheidung  begriffen.  Nach  Heiden- 
hain (Pflügers  Arch.  9.  Bd.)  und  Pautynsky  (Virch.  Arch.  79.  Bd.)  er- 
folgt die  Abscheidung  in  erster  Linie  in  den  gewundenen  Canälchen, 
in  den  Schaltstücken  und  in  den  aufsteigenden  Schleifenschenkelu. 
Der  blaue  Parbstoff  tritt  dabei  in  Form  von  Körnchen  zwischen  den 
Stäbchenepithelien  auf  und  färbt  die  Kuppen  sowie  die  Kerne  der 
Zellen  blau.  Bei  reichlicher  Abscheidung  bilden  sich  in  den  Zellen 
kleine  Krystalle.  Ist  nach  der  Infusion  längere  Zeit  verstrichen  und 
hat  man  reichliche  Mengen  Ton  Indigcarmin  infundirt,  so  bläuen  sich 
auch  die  Gefässschlingen  sowie  das  Epithel  einzelner  Glomeruli.  Es 
kann  also  Indigcarmin  auch  durch  die  Glomeruli  abgeschieden  werden. 

Injicirt  man  (Runebeeg)  gelöstes  Hühnereiweiss  ins  Blut  von  Ver- 
suchsthieren,  so  wird  dieses  durch  die  Glomeruli  abgeschieden,  ebenso 
auch  freies  Haemoglobin  und  Zucker.  Wie  aus  diesen  Beispielen  her- 
vorgeht, werden  also  die  harnfähigen  Substanzen  theils  aus  den  Gie- 
rn erulusschlin  gen,  theils  aus  den  intertubulären  Capillaren  abgeschieden 
und  müssen  dabei  die  Epitheldecke  der  Glomeruli  oder  diejenige  der 
Harncanälchen  passiren. 
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§  521.  Die  krankliaften  Veräncleriiiigen  der  Niere  lassen  sich 
zweckmässig  nach  ihrer  Genese  in  Gruppen  eintheilen. 

Zunächst  giebt  es  eine  ganze  Reihe  von  Erkrankungen,  welche 
lediglich  als  Folge  einer  gestörten  Circulation  anzusehen  sind. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Veränderungen  wird  durch  Ablage- 
rungen von  corpusculären  Substanzen  herbeigeführt,  welche  entweder 
als  solche  aus  dem  Blute  in  die  Nieren  gelangen  oder  aber  aus 
ihren  Lösungen  innerhalb  der  Nieren  in  fester  Form  sich  ab- 
scheiden. 

Eine  dritte  Gruppe  bilden  Nierendegenerationen  und  Entzün- 
dungen, welche  durch  Veränderungen  und  Verunreinigungen  des 
Blutes  herbeigeführt  werden. 

Da  Substanzen,  welche  aus  den  Geweben  oder  aus  der  Aussen- 
welt  in  das  Blut  gelangen,  grossentheils  durch  die  Nieren  ausge- 
schieden werden,  so  ist  die  Möglichkeit,  dass  hiebei  nicht  nur 
Functionsstörungen,  sondern  auch  Texturveränderungen  eintreten,  in 
ausgedehntem  Maasse  gegeben,  und  es  entstehen  auch  in  der  That 
äusserst  zahlreiche  Nierenerkrankungen  als  Folge  dieser  Ausschei- 
dungen. 

Eine  vierte  Gruppe  von  Krankheiten  wird  durch  Schädlich- 
keiten, welche  vom  Nierenbecken  aus  auf  das  Nierenparenchym 
übergreifen  herbeigeführt.  Schon  die  Behinderung  des  ürinabflusses 
kann  erhebliche  Veränderungen  in  der  Niere  zur  Folge  haben.  Be- 
deutender werden  dieselben  noch,  wenn  destructiv  wirkende  Sub- 
stanzen vom  Nierenbecken  aus  in  das  Nierenparenchym  gerathen. 

Eine  fünfte  Gruppe  von  Nierenveränderungen  wird  durch  die 
Geschwülste  gebildet. 

2.   Nicht  entzündliche  Circulationsstörungen.  Hyper- 
trophie und  Atrophie.    Primäre  Erkrankung  der 
Nierengefässe  und  deren  Folgen. 

§  522.  Congestive  Hyperaemie  der  Niere  ist  entweder 
die  Folge  einer  Erhöhung  des  Aortendruckes  oder  einer  Relaxation 
der  Nierenarterien. 

Da  die  Absonderung  des  Harnes  in  erster  Linie  von  dem  Druck 
und  der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  den  Gloraeruli  abhängig 
ist,  so  wird  bei  Nierencougestion  die  Abscheidung  des  Urines  ge- 
steigert. 

Wird  eine  Niere  aus  dem  Körper  entfernt  oder  geht  die  eine 
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durch  krankhafte  Processe  zu  Grunde,  so  übernimmt  die  andere 
die  ganze  excretorische  Function.  Selbstverständlich  ist  dies  nur 
dadurch  möglich,  dass  die  Niere  dauernd  mehr  Blut  erhält. 

Werden  die  Anforderungen  an  eine  Niere  dauernd  erhöht,  so 
stellt  sich  Hypertrophie  derselben  ein. 

-  Die  compensatorische  Vergrösserung  einer  Niere  pflegt  am  be- 
deutendsten zu  sein,  wenn  der  Untergang  der  anderen  in  jüngeren 
Lebensjahren  erfolgt  und  kann  so  erheblich  werden,  dass  ihr  Volu- 
men auf  das  Doppelte  des  normalen  steigt.  Die  Volumzunahme 
beruht  theils  auf  einer  Verlängerung  und  Verbreiterung  der  Harn- 
canälchen  und  einer  Vergrösserung  der  Glomeruli,  theils  auf  einer 
Vermehrung  der  beiden.  Nach  Angabe  der  Autoren  tritt  indessen 
Letzteres  nur  dann  ein,  wenn  die  eine  Niere  intrauterin  oder  in 
den  ersten  Lebensjahren  verloren  geht. 

Bei  partieller  Verödung  einer  Niere  erhält  das  normale  Pa- 
renchym  eine  vermehrte  Menge  von  Blut  und  kann  ebenfalls  hyper- 
trophiren. 

In  den  erweiterten  und  verlängerten  Harncanälchen  sind  die 
Drüsenzellen  sowohl  vermehrt  als  vergrössert. 

Literatur  über  compensatorische  Nierenhypertrophie:  Leichten- 
STEKN,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1881  N.  24.  Beümer,  Virch.  Arch. 
72.  Bd.;  Pekl,  ebenda  56.  Bd.;  Eppingee,  Prager  med.  Wochenschr. 
1879  N.  36;  Bibbert,  Virch.  Arch.  88.  Bd.;  Ghawitz  und  IshaI^l, 
ebenda  77.  Bd. 

Nach  Leichtenstekn  beträgt  der  Durchmesser  eines  normalen  Glo- 
merulus  135  —  225  (t,  deijenige  eines  gewundenen  Harncanälchens 
49 — 79  ft,  derjenige  eines  geraden  26 — 49  ii.  In  hypertrophischen 
Nieren  steigt  der  erste  auf  188 — 402  |U ,  der  zweite  auf  49 — 141  ju, 
der  letzte  auf  49 — 89  (i. 

Das  Gewicht  beider  Nieren  beträgt  nach  Thoma  (Untersuchungen 
über  die  Grösse  und  das  Gewicht  der  Bestandtheile  des  Körpers,  Leip- 
zig 1882)  bei  Neugeborenen  23  Gramm,  im  Alter  von  6  Monaten  44 
Gramm,  am  Ende  des  ersten  Jahres  62  Gramm,  im  Alter  von  10  Jahren 
165  Gramm,  im  Alter  von  20  Jahren  285  Gramm,  im  Alter  von  25 
Jahren  304  Gramm.  Das  Gewicht  der  einen  Niere  eines  Erwachsenen 
kann  schon  unter  normalen  Verhältnissen  von  demjenigen  der  anderen 
um  30 — 40  Gramm  differiren. 

§  523.  Stauungshyperämie  der  Niere  ist  meist  die 
Folge  allgemeiner  Circulationsstörungen,  weit  seltener  ist  sie  durch 
locale  Ursachen  bedingt.  Zu  ersteren  geben  namentlich  Lungen-  und 
Herzleiden  Veranlassung,  zu  letzteren  Thrombose  der  Vena  cava 
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oder  der  Nierenvenen  selbst.  Letztere  kommt  am  häufigsten  bei 
Kindern  vor,  welche  in  den  ersten  Lebenswochen  an  Marasmus  zu 
Grunde  gehen. 

Wird  der  Blutabfluss  aus  den  Nieren  plötzlich  gehemmt,  so 
tritt  eine  blutige  Anschoppung  ein,  wodurch  die  Niere  mächtig  an- 
schwillt und  ein  dunkel  violett-  oder  schwarzrothes  Aussehen  er- 
hält. Schon  sehr  bald  stellen  sich  Hämorrhagieen  ein,  und  zwar  so- 
wohl in  der  Rinde  und  unter  der  Kapsel ,  als  in  der  Marksubstanz, 
so  dass  die  Bowman'schen  Kapseln  und  die  Harncanälchen  sich  gros- 
sentheils  mit  Blut  anfüllen, 

•  Erfolgt  der  Verschluss  der  Venen  langsam ,  so  findet  das  Blut 
theilweise  einen  Ausweg  durch  kleine  Gefässe,  welche  aus  der  Niere 
in  die  Kapsel  eintreten  und  ihr  Blut  an  kleine  Venen  abgeben, 
welche  in  das  Gebiet  der  Venae  phrenicae,  lumbales  und  supra- 
renales gehören.  In  Folge  dessen  stellt  sich  nur  Oedem  der  Niere 
ein,  und  es  treten  nur  wenige  rothe  Blutkörperchen  aus  den  Ge- 
fässen  aus. 

Hält  eine  hochgradige  Behinderung  des  Blutabflusses  aus  den 
Nieren  längere  Zeit  an,  so  geräth  das  Drüsengewebe  der  Niere  in 
Nekrose,  Verfettung  und  Zerfall. 

Ist  die  Stauung  minder  hochgradig,  z.  B.  so,  wie  sie  bei  uncom- 
pensirten  Herzfehlern  vorkommt,  so  ist  die  Schwellung  der  Niere 
nur  gering,  dagegen  ist  sie  dunkel  blauroth,  cyanotisch.  Hält  der 
Process  längere  Zeit  an,  so  wird  die  Niere  allmählich  auffallend 
hart  und  fest.  Gleichzeitig  wird  die  Rinde  wieder  etwas  blasser, 
mehr  grauroth  und  dem  Verlauf  der  Venen  entsprechend  rothge- 
streift. Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  cy an o tische  In- 
duration. 

Bei  kurzem  Bestände  der  Stauung  sind  die  Nierengefässe 
durchgehends  stark  mit  Blut  gefüllt,  Venen  und  Capillaren  oft  er- 
heblich dilatirt.  Im  Kapselraume  mancher  Glomeruli  sowie  in 
zahlreichen  Harncanälchen  findet  sich  etwas  Flüssigkeit,  welche 
beim  Kochen  körnige  Niederschläge  von  Eiweiss  liefert  und  zuweilen 
auch  rothe  Blutkörperchen  enthält.  In  einzelnen  Harncanälchen  fin- 
den sich  ferner  hyaline  Ausgüsse,  sogen.  Harncylinder,  welche 
farblos  sind  und  aus  einer  durchsichtigen  Masse  bestehen.  Sie 
sind  nichts  anderes  als  Eiweissmassen ,  welche  mit  dem  Harnwas- 
ser aus  den  Glomeruli  ausgetreten  und  innerhalb  der  Harncanäl- 
chen zu  durchsichtigen  Ausgüssen  erstarrt  sind.  Endlich  enthal- 
ten einzelne  Epithelzellen,  und  zwar  hauptsächlich  diejenigen  der 
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Schleifenschenkel  braune  und  gelbe,  zum  Theil  krystallinische 
Piginentköraer,  welche  sich  aus  dem  Farbstoff  der  ausgetretenen 
und  innerhalb  der  Harucanälchen  sich  auflösenden  Blutkörperchen 
gebildet  haben.  Sind  kurz  vor  der  Untersuchung  aus  irgend  einem 
Glomerulus  reichlichere  Mengen  von  Blutkörperchen  ausgetreten ,  so 
kann  der  Kapselraum  oder  das  zugehörende  Harncanälcheu  von 
ihnen  oder  von  ihren  Zerfallsproducten  mehr  oder  weniger  dicht 
erfüllt  sein. 

Hat  die  Stauung  bereits  längere  Zeit  gedauert  und  ist  die  Niere 
indurirt,  so  erscheint  das  Bindegewebe  zwischen  den  Harncauälchen 
etwas  verbreitert,  die  Blutgefässe  sind  weit  und  klaffend,  die  Ca- 
pillarwände  und  die  Adventitia  der  Venen  verdickt. 

Von  den  Epithelien  der  Harucanälchen  sind  manche  verfettet 
und  enthalten  in  Folge  dessen  kleinere  und  grössere  Fetttropfen, 
In  bevorzugter  Weise  verfetten  die  Epithelien  der  gestreckten  Ca- 
näle  der  Marksubstanz.  Die  Glomeruli  sind  meist  nicht  sichtlich 
verändert,  doch  ist  häufig  da  oder  dort  ein  Glomerulus  zu  einer 
homogenen  Kugel  verödet  und  verschrumpft  und  das  zugehörige 
Harncanälcheu  verengert,  collabirt,  atrophisch  (vergl.  §  524). 

Bei  Stauungen  ist  die  Menge  des  Urins  vermindert.  Dass  er  zu- 
gleich auch  Eiweiss  und  rothe  Blutkörperchen  enthält,  beruht  nach 
CoHSHEiM  &  Senator  darauf,  dass  zunächst  aus  den  die  Harncauälchen 
umspinnenden  Capillaren  Stauungslymphe  in  die  Harncauälchen  ein- 
tritt. "Weiterhin  liefern  auch  die  Glomeruli  eiweisshaltige  Elüssigkeit. 
Letzteres  hängt  nach  Cohnheim  nicht  nur  von  den  veränderten  Druck- 
Verhältnissen ,  sondern  grossentheils  von  einer  krankhaften  Verände- 
rung der  absondernden  Membranen  also  des  Glomerulusepithels  ab. 
EuNEBEEG  dagegen  ist  der  Ansicht,  dass  die  Albuminurie  bei  Blut- 
stauungen aus  einer  Verringerung  der  Druckdifferenz  zwischen  Glome- 
rulus imd  Kapselinhalt  zu  erklären  sei. 

Literatur:  Litten  &  Büchwald,  Virch.  Arcli.  66.  Bd.  Cohnheim, 
Allgem.  Pathologie  II;  Peels,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  VI;  Hoetoles, 
Etüde  du  processus  histologique  des  nephrites.  Paris  1881;  Litten, 
Untersuchungen  über  den  hämorrhagischen  Infarct.  Berlin  1877  ;  Teätoe, 
Ges.  Abhandl.  I  und  II  1871  und  III  1878;  Weissgeebee  &  Peels, 
Arch.  f.  experim.  Pathol.  VI;  Senatoe,  Die  Albuminurie  im  gesunden 
und  kranken  Zustande.  Berlin  1882;  Posnee,  Virch.  Arch  79.  Bd. ;  Hei- 
benhain, Heemann's  Handb.  d.  Physiol.  V;  Runebekg,  Deutsch.  Arch. 
f.  kHn.  Med.  XXXII. 

§  524.  Bei  allgemeiner  Anämie  sowie  bei  Verengerung  der 
Nierenarterie  und  ihrer  Aeste  durch  Contraction  oder  Verdickun- 
gen ihrer  Wandungen  erhält  die  Niere  eine  abnorm  geringe  Blut- 
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menge,  sie  wird  anämisch.  Ist  die  Anämie  bedeutend,  so  wird 
die  Niere  blass,  grauweiss,  ist  dabei  aber  nicht  getrübt,  sondern 
bleibt  durchscheinend.  Bei  unregelmässiger  Blutvertheilung  ist  sie 
grauweiss  und  hellroth  gefleckt. 

Die  Folge  der  Anämie  ist  zunächst  stets  eine  Verminderung 
der  Urinsecretion ;  ist  die  Menge  des  arteriellen  Blutes,  welches  die 
Niere  durchströmt,  sehr  verringert,  so  stellt  sich  Albuminurie  ein. 
Dies  kann  sowohl  bei  allgemeiner  Anämie  (Cholera),  als  auch  bei 
krampfhafter  Contraction  der  Gefässe  (Epilepsie,  Tetanus,  Erstickung, 
Bleikolik)  geschehen.  Nach  Cohnheim  ist  die  Ursache  in  einer  in 
Folge  der  arteriellen  Anämie  eintretenden  Degeneration  des  Glome- 
rulusepithels  zu  suchen. 

Bei  kurz  dauernder  Anämie  lassen  sich  am  Nierenparenchym 
Veränderungen  nicht  nachweisen,  nach  längerer  Dauer  dagegen 
können  sowohl  am  Drüsengewebe  als  auch  an  den  Glomeruli  Dege- 
nerationen und  atrophische  Zustände  sich  entwickeln.  Ist  die  Blut- 
und  damit  auch  die  Sauerstolfzufuhr  stark  herabgesetzt,  so  können 
sich  an  den  Epithelien  Verfettungszustände  einstellen,  welche  bei 
starker  Ausbreitung  zur  Bildung  grauweisser  und  weisser  Flecken 
in  den  Nieren  führen.  Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  (vergl. 
§  527)  hat  Gewebsnekrose  zur  Folge. 

Ist  die  Blutzufuhr  nur  in  geringem  Grade,  aber  durch  lange 
Zeit  hindurch  herabgesetzt,  so  werden  die  einzelnen  secernirenden 
Nierenbestandtheile  kleiner,  so  dass  das  Volumen  der  Nieren  ab- 
nimmt. 

§  525.  Sehr  häufig  schliessen  sich  an  anämische  Zustände 
nicht  nur  Veränderungen  des  Epithels,  sondern  auch  Verödungen 
innerhalb  des  Gefässsystems  der  Niere  an,  welche  namentlich  dann 
höchst  aulfällig  sind,  wenn  sie  die  Gefässschlingen  der  Glomeruli 
betreffen. 

Während  ein  normaler  Glomerulus  (Fig.  194  h)  einen  mit  äus- 
serst zahlreichen  Kernen  bedeckten  Gefässknäuel  bildet,  besteht  der 
verödete  Glomerulus  (Fig.  194  (Z  u.  Fig.  195  &)  aus  einer  kernarmen 
oder  kernlosen  homogenen  Kugel ,  in  welcher  zwar  noch  die  Zusam- 
mensetzung des  Glomerulus  aus  verschiedenen  Lappen,  dagegen  keine 
Capillarschlingen  zu  sehen  sind.  So  weit  sich  der  Vorgang  erken- 
nen lässt,  gehen  die  Capillaren  durch  Collaps,  Thrombose  und  hya- 
line Verdickung  ihrer  Wände  zu  Grunde  und  wandeln  sich  dabei  in 
solide  homogene  Gebilde  um,  während  gleichzeitig  das  Glomerulus- 
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Fig.  194.  Senile  Atrophie  der  Niere,  a  Normales  Harncanälchen. 
h  Normaler  Glomerulus.  c  Stroma  mit  Blutgefässen,  d  Atrophischer  verödeter  Glo- 
merulus.  e  Kleine  Arterie,  deren  Intima  etwas  verdickt  ist.  f  Atrophische  collahirte 
Harnkanälchen.  In  Alkohol  gehärtetes  mit  Alaunkarmin  gefärbtes  in  Kanadabalsam 
eingelegtes  Präparat.    Vergr.  200. 


epithel  verschwindet.  Das  Kapselepithel  erhält  sich  etwas  länger, 
geht  indessen  schliesslich  ebenfalls  zu  Grunde,  worauf  die  collahirte 
Kapsel  den  verödeten  Glomerulus  ohne  Dazwischenlagerung  einer  Epi- 
thelschicht (Fig.  195  l)  dicht  umschliesst.  Die  Kapsel  selbst  ist 
dabei  meist  unverändert,  erfährt  indessen  zuweilen  eine  leichte 
Verdickung  iind  erscheint  alsdann  entweder  homogen  oder  mehr 
faserig. 

Ist  ein  Glomerulus  in  eine  homogene  Kugel  umgewandelt,  so 
ist  er  auch  vollkommen  undurchgängig  geworden,  und  das  Vas  af- 
ferens  ist  entweder  verschlossen  oder  giebt  sein  Blut  direct  an 
das  Vas  efferens  ab.  Durch  diese  Verödung  der  Glomeruli  werden 
die  zugehörigen  Harncanälchen  ausser  Function  gesetzt  und  ver- 
fallen dadurch  einer  ausgesprochenen  Atrophie.  Die  Drüsenzellen 
verkleinern  sich,  verlieren  ihre  characteristische  Gestalt  und  ihre 
Streifung  an  der  Basis  und  wandeln  sich  in  ein  niedriges  cubisches 
Epithel  um,  das  entweder  einen  regelmässigen  Wandbesatz  bildet, 
oder  regellos  im  Lumen  der  collabirten  Canälchen  liegt  (Fig  194/" 
und  Fig.  195  (i).  ö  V  6  / 

Nicht  selten  gehen  in  einzelnen  Canälchen  die  Zellen  ganz  zu 
Grunde  (Fig.  195  e),  oder  es  gesellt  sich  zu  der  einfachen  Atrophie 

iSiegler,  I.ührb.  d.  path.  Anat. 
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Fig.  19.5.  Schnitt  aus  einer  ar  t  er  ios  cl  ero  ti  s  c  h  e  n  S  c  hr  um  p  f  n  i  e  r  e. 
a  Arterie  mit  fibrös  verdickter  Intima.  b  Total  verödeter  Glomorulus  ohne  Epithel, 
c  Collabirte  nicht  verdickte  Kapsel,  d  Collabirte  mit  kleinen  Zellen  gefüllte  Hani- 
canälclien.  e  Leere  collabirte  Canälchon.  /  Canälchen  mit  geschichteten  und  unge- 
schichteten CoUoidcylindern  und  Colloidkugelu.  g  Erweitertes  Canälchen,  welches 
im  Innern  eine  homogene  Masse  und  desquamirtes  Epithel  enthält,  h  Cyste  mit 
geschichteten  Colloidkugeln.  i  Stroma  ,  aus  Zellen  und  zarten  Fäserchen  bestehend. 
Mit  Alauncarmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  150. 

noch  eine  Verfettung,  so  dass  in  den  Epithelien  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Fetttröpfchen  auftreten. 

In  atrophischem  Zustande  pflegen  sich  die  Epithelien  mit  sämmt- 
lichen  kernfärbenden  Farbstoffen  sehr  intensiv  zu  färben. 

Im  Lumen  der  von  ihrer  physiologischen  Function  ausge- 
schlossenen gewundenen  und  gestreckten  Canälchen  bilden  sich  nicht 
selten  homogene  colloide  Cylinder  (Fig.  195  f)  oder  Kugeln  (Ji). 
Sie  sind  theils  ungeschichtet,  theils  geschichtet  und  können  sich 
innerhalb  eines  Canälchens  in  grösserer  Zahl  {h)  bilden,  so  dass 
dasselbe  zu  einer  Cyste  erweitert  wird.  Soweit  es  sich  aus  mi- 
kroscopischen  Präparaten  erkennen  lässt,  sind  die  Colloidmassen 
ein  Product  des  Epithels ,  das  entweder  homogene  Tropfen  aus- 
treten lässt ,  die  sich  später  vereinigen ,  oder  aber  in  toto  sich  ab- 
stösst,  um  in  tiefer  gelegenen  Theilen  des  Canalsystemes  (g)  sich 
in  diese  homogenen  Massen  umzuwandeln.  Vielleicht  nimmt  an 
ihrer  Bildung  auch  gelöstes  Eiweiss  Theil,  welches  aus  den  in  Ver- 
ödung begritfenen  Glomeruli  in  das  Canallumen  gelangt.  Haben 
sich  einmal  Colloidmassen  gebildet,  so  erscheint  das  Epithel  der 
betreff"enden  Canälchen  plattgedrückt. 

Grössere  Colloidklumpen  oder  Conglomerate  sind  schon  mit 
blossem  Auge  als  durchscheinende,  meist  gelblich  oder  bräunlich  ge- 
färbte Gallertkörner  erkennbar,  welche  Stecknadelkopf-  bis  Erbsen - 
grosse  erreichen.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  Colloidmassen  auch 
innerhalb  Bowman'scher  Kapseln. 


Einfache  Atrophie.  Colloidhilduug'. 
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Das  Bindegewebe  innerhalb  der  atrophischen  Theile  ist  nicht 
vermehrt,  dagegen  stellt  sich  nicht  selten  eine  Anhäufung  lympha- 
tischer Elemente  im  Bindegewebe  ein.  Ob  man'  diesen  Vorgang 
als  einen  entzündlichen  anzusehen  hat  ist  fraglich.  Man  erhält  eher 
den  Eindruck,  als  ob  einfach  der  durch  den  Collaps  des  Drüsen- 
parenchyms  freiwerdende  Raum  zum  Theil  durch  iudiöerente  Zellen 
ausgefüllt  würde. 


Overbeck  (Wiener  aJiadem.  Sitzungsber.  XLYII)  und  Hebmann 
(ebenda  XXXYI  und  XLY)  haben  nachgewiesen,  dass  schon  eine  kurze 
Unterbrechung  sowie  eine  erhebliche  Verminderung  des  jSTierenblutstro- 
mes  Albuminurie  zur  Polge  hat.  Da  dieselbe  auch  noch  nach  Her- 
stellung der  normalen  Circulation  eine  Zeit  lang  andauert,  so  schliesst 
CoHNBEiM,  dass  die  Ursache  der  Albuminurie  in  einer  Veränderung 
des  Glomerulusepithels  zu  suchen  sei. 

Die  Gefässschlingen  der  Glomeruli  sind  mit  einer  continuirlichen 
Lage  von  Zellen  bedeckt,  welche  als  Drüsenzellen  anzusehen  sind  und 
dem  Glomerulus  den  Character  einer  secernirenden  Drüse  verleihen. 
Eine  normale  Secretion  des  Glomerulus  ist  nur  denkbar,  so  lange  die- 
selben intact  sind. 

Die  grosse  Masse  der  Kerne,  welche  an  den  Glomeruli  sichtbar 
sind,  gehört  dem  Epithel  an.  Die  Gefässschlingen  selbst  sind  ent- 
weder kernlos  oder  wenigstens  sehr  kernaxm. 

§  526.  Die  eben  beschriebene  einfache  Atrophie  der 
Glomeruli  und  der  Harncanälchen  kommt  zunächst  in  reiner  un- 
complicirter  Form  als  senile  Erscheinung  vor  und  wird  in 
Nieren  von  Greisen  nur  selten  ganz  vermisst.  Liegen  die  atrophischen 
Stellen  nahe  an  der  Oberfläche,  so  bilden  sich  kleine  narbige  Ein- 
ziehungen, welche  gegenüber  dem  übrigen  Nierenparenchym  raeist 
etwas  stärker  geröthet  erscheinen. 

^^elterhin  ist  die  einfache  Atrophie  des  secernirenden  Paren- 
chymes  eine  Veränderung,  welche  überaus  häufig  die  verschieden- 
sten Nierenerkrankungen  complicirt.  Sie  erscheint  sowohl  nach  em- 
bohscher  Verstopfung  der  Nierenarterien  als  auch  im  Verlaufe 
verschiedener  Formen  von  Nephritis  und  bei  Hydronephrose.  In 
reinster  Form  und  in  grösster  Ausbreitung  tritt  sie  indessen  bei  jener 
Nierenerkrankung  auf,  welche  man  am  besten  als  arteriosclero- 
tische  Atrophie  bezeichnet. 

Die  Nierenarterie  und  ihre  Aeste  und  Zweige  sind  in  höherem 
Aller  sehr  häufig  der  Sitz  arteriosclerotischer  Processe,  welche  ent- 
o^T'Jl^'  '"^'^'^i^^^  Gefässbezirke  des  Organismus  ausgebreitet, 
oder  auch  wohl  aut  die  Nierengefässe  beschränkt  sind.    Wird  hie^ 
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durch  die  Intima  der  Gefilsse  da  oder  dort  erheblich  verdickt 
(Fig.  195  a  und  Fig.  196  e  /),  und  dadurch  ihr  Lumen  verengt 
oder  gar  verschlossen,  so  stellen  sich  hinter  der  stenosirten  Stelle 
Verödungen  ein,  welche  umso  mehr  Glomeruli  betreffen,  je  grösser 
der  erkrankte  Gefässstamm  ist.  Verengerung  und  Verschluss  eines 
Vas  Efferens  hat  natürlich  nur  die  Verödung  eines  einzigen  Glo- 
merulus  zur  Folge,  während  eine  hochgradige  Stenosirung  einer  in- 
terlobulären Arterie  eine  ganze  Gruppe  von  Glomeruli  zur  Atrophie 
bringen  kann. 


Fiff  196  Schnitt  durch  die  Rinde  einer  a  r  t  e  r  i  o  sc  1  e  r  o  t  i  s  c  h  e  n  Schrumpf- 
n  i  e  r  e   Die  Arterien  und  Glomeruli  sind  mit  Berlinerblau  injicirt,  der  Sehn,  t  mit  Alaun- 

:;^n  ^j^^iVh"- "  ??;^i:r'7^^;SeS^Äufr^i;rdir; 
s::^'^  f  ^s:r^nsSie^::it  s:Ä.t^  f^:~^^ 

segelte  und  der  Oberfläche  ^^^^^^^^^^  t^"!  bc^s^l^J^  t^^n. 
stanz    ziehende    erwe.tei-^e    Arlenen.       ^  c  en  atrophischen  Canälchen  (l). 

i  Grosser  Venenstamm.  ^Verödetes  Ge  ebc^^  Canälchen.    o  Ca- 

:^ir  ^t.^^SÄ;  SoSli--    "  O^ne  0.^.  der  MarUsuhstan. 

q  Zellreiche  Herde. 
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Die  Erkrankung  tritt  meist  lierdweise  in  einzelnen  Gefässbe- 
zirken  auf  und  ist  in  unregelmässiger  Weise  über  die  Niere  ver- 
breitet, doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  sie  ziemlich  gleich- 
mässig  die  sämmtlichen  Theile  der  Rinde  betrifft. 

Bei  geringfügiger  Ausbreitung  der  Affection  zeigt  die  Niere  nur 
einige  wenige  kleine,  oder  auch  vereinzelte  grosse  narbige  Einzie- 
hungen, die  meist  etwas  stärker  geröthet  sind  als  die  Umgebung, 
welche  nur  schwach  bluthaltig,  hellgrauroth  oder  röthlich  braun  ge- 
färbt zu  sein  pflegt. 

Je  grösser  die  Zahl  der  Verödungsherde,  desto  reichlicher  werden 
auch  die  narbigen  Einziehungen.  Schliesslich  wird  die  Niere  gra- 
uulirt  und  höckerig  und  büsst  dabei  gleichzeitig  erheblich  an  Masse 
ein,  so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  man  passend  als  arterio- 
sclerotische  Schrumpfung  bezeichnet. 

Die  arteriosclerotische  Nierenschrumpfung  erreicht  zuweilen  einen 
ganz  excessiven  Grad,  so  dass  die  Niere  in  höchstem  Maasse  ver- 
kleinert ist  und  die  Dicke  der  Rinde  stellenweise  auf  1 — 2  Mm.  sinkt. 

Hat  die  Schrumpfung  diesen  Grad  erreicht,  so  sind  auch  die 
meisten  Glomeruli  (Fig.  196  t  c  d)  verödet,  und  die  dazugehörenden 
Harncanälchen  (l)  atrophisch,  collabirt,  leer  oder  mit  kleinen  atro- 
phischen Epithelien  gefüllt.  Meist  haben  sich  in  einem  Theil  der 
Canälchen  Colloidmassen  gebildet ,  so  namentlich  in  den  Henle'- 
schen  Schleifen  (o)^  welche  mitunter  fast  durchgehends  mit  hya- 
linen Cylindern  gefüllt  sind.  Die  gewundenen  Canälchen  der  Rinde 
pflegen  dagegen  nur  zum  geringen  Theil  solche  Ausgüsse  zu  ent- 
halten, können  indessen  stellenweise  durch  Colloidmassen  zu  kleinen 
Cysten  (m)  erweitert  sein.  Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen 
das  Nierenparenchym  mit  äusserst  zahlreichen  hirsekorn-  bis  erb- 
seugrossen  Cystchen  durchsetzt  ist.  Infolge  der  starken  Schrum- 
pfung der  Rinde  sind  die  interlobulären  Arterien  (f)  vielfach  ge- 
knickt und  korkzieherartig  gewunden.  Häufig  haben  einzelne  Ab- 
schnitte einen  der  Oberfläche  parallelen  Verlauf  erhalten.  Ein  gros- 
ser Theil  derselben  besitzt  zugleich  eine  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige Verdickung  der  Intima  (e  f). 

Ist  ein  grosser  Theil  der  Gefässbahn  der  Rinde  durch  den  Unter- 
gang der  Glomeruli  und  der  intertubulären  Capillaren  verödet,  so 
pflegen  sich  die  nach  der  Marksubstanz  ziehenden  Gefässe,  die  Ar- 
eolae rectae  (g)  stark  zu  erweitern,  so  dass  nunmehr  ein  grosser 
Theil  des  Blutstromes  die  Marksubstanz  durchfliesst. 
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Das  Bindegewebe  der  arteriosclerotischen  Schrurapfaiere  ist 
entweder  gar  nicht  oder  aber  nur  in  sehr  unbedeutendem  Maasse 
hyperplasirt  und  dem  entsprechend  sind  auch  die  Bowman'schen 
Kapsehl  grösstentheils  nicht  verdickt.  Dagegen  enthält  das  Binde- 
gewebe da  und  dort  kleinzellige  Infiltrationsherde  (ci). 

Der  ArterioBclerose  bei  Nierenschrumpfung  haben  zuerst  Gull  & 
SuTTON  (Medic.  chirurg.  Transact.  1872)  ihre  besondere  Aufmerksam- 
keit geschenkt  und  die  dabei  vorgefundenen  Veränderungen  als  Arte- 
rio-capillary-fibrosis  beschrieben.  Ihre  Angaben  waren  indessen  unge- 
nau, auch  haben  sie  die  primcäre  Arteriosclerose  nicht  hinlänglich  von 
der  secundär  bei  interstitieller  Nephritis  auftretenden  getrennt.  In 
Deutschland  haben  Thoma  (Virch.  Arch.  7l.  Bd.)  und  Ewald  (ebenda) 
das  Gefässsystem  der  Schrvimpfnieren  genau  untersucht.  Sie  hielten 
indessen  die  verschiedenen  Erkrankungsformen  ebenfalls  nicht  ausein- 
ander. 

Die  grosse  Bedeutung  der  primären  Gefässdegenerationen  für  die 
Nierenschrumpfung  ist  zuerst  von  mir  eingehend  (Deutsch.  Arcb.  f. 
klin.  Med.  XXV)  besprochen  worden.  Ich  habe  auch  zuerst  gezeigt,  dass 
die  primäre  Sclerose  der  Nierengefässe  eine  besondere  Eorm  von  Nieren- 
schrumpfung nach  sich  zieht  und  habe  für  diese  Erkrankungsform  die 
Bezeichnung  arteriosclerotische  Schrumpfniere  vorgeschla- 
gen. In  neuester  Zeit  ist  die  Erkrankung  auch  von  Leyden  eingehend 
besprochen  worden  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II  und  Verband!,  d.  Con- 
gress.  f.  innere  Med.  1882).  Leyden  hat  für  dieselbe  den  Namen 
Nierensclerose  vorgeschlagen.  Diesen  Namen  halte  ich  für  unpassend, 
da  man  unter  Sclerose  eine  Verhärtung  eines  Organes  versteht,  eine 
Veränderung,  welche  der  arteriosclerotischen  Schrumpfniere  gerade  fehlt 
und  deren  Abwesenheit  sie  wesentlich  von  der  indurirten  Schrumpfniere 
unterscheidet.  "Wie  es  scheint,  ist  Letdek  meine  Arbeit  unbekannt  ge- 
blieben. Leyden  äussert  sich  wenigstens  nirgends  darüber,  weshalb  er 
meine  Bezeichnung  nicht  acceptirt. 

Die  Gefässerkrankung  beginnt  wie  oben  angegeben  meist  in  den 
arteriellen  Aesten.,  Nach  dem,  was  ich  gesehen,  glaube  ich  indessen 
annehmen  zu  dürfen,  dass  zuweilen  die  Sclerose  auch  primär  an  den 
Glomeruli  auftritt,  wobei  deren  Gefässschlingen  durch  eine  hyaline 
Verdickung  ihrer  Wände  verschlossen  werden. 

Die  arteriosclerotische  Niereuschrumpfung  entwickelt  sich  sehr 
allmählich.  Eiweiss  findet  sich  dabei  im  Urin  nur  in  geringer  Menge 
oder  fehlt  ganz.  Herzhypertrophie  kann  sich  dabei  ebenso  wie  bei 
andern  Nieren  Verödungen  entwickeln. 


§  527,  Wird  ein  Ast  der  Nierenarterie  durch  einen  Embolus 
verstopft,  so  pflegt  sich,  da  die  Niorcnarterien  arterielle  Anasto- 
mosen nicht  besitzen,  ein  embolischer  lufarct  zu  bilden. 
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Gleich  nach  Aufhebung  der  Circulation  ist  der  betroffene  Nieren- 
abschnitt noch  unverändert.  Nach  wenigen  Stunden  dagegen  stirbt 
das  Gewebe  ab  und  gewinnt  mehr  und  mehr  ein  trübes  blass  grau- 
weisses  oder  gelblichweisses  Aussehen,  während  gleichzeitig  eine 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperaemie  und  Hämorrhagie  sich 
einstellt,  welche  die  Blässe  des  todten  Gewebes  wieder  verdeckt. 

Nach  Untersuchungen  von  Litten  erfolgt  die  hämorrhagische 
Infarcirung  vornehmlich  aus  den  Capillaren  und  ist  als  eine  Stau- 
ungsblutung anzusehen.  Da  das  Blut  in  den  embolisirten  Bezirk 
nur  aus  den  benachbarten  Capillaren  einfliesst ,  genügt-  der  Druck 
nicht,  dasselbe  durch  die  Capillaren  durchzutreiben,  es  staut  sich, 
füllt  Capillaren  und  Venen  prall  an  und  tritt  schliesslich  in  das 
Gewebe  aus.  Die  Blutung  erfolgt  namentlich  aus  den  intertubulären 
Capillaren,  doch  können  auch  aus  den  Glomeruli  rothe  Blutkör- 
perchen und  Blutserum  austreten  und  sich  im  Kapselraum,  sowie 
in  den  Harncanälchen  ansammeln.  Nach  Coiinheim  und  Guillebeau 
tritt  auch  aus  den  Venen  Blut  in  den  embolisirten  Bezirk  ein. 

Die  Blutung  ist  bald  nur  gering  und  auf  die  ßandzone  des 
Herdes  beschränkt,  bald  bedeutend  und  über  das  ganze  verstopfte 
Arteriengebiet  ausgebreitet.  Im  letzten  Falle  wird  der  ganze  Herd 
gleichmässig  dunkel roth  oder  roth  und  grauweiss  gefleckt. 

Schon  nach  sehr  kurzer  Zeit  ändert  sich  indessen  sein  Aussehen, 
indem  die  hämorrhagisch  iufiltrirteu  Theile  im  Centrum  rasch  ab- 
blassen, und  durch  Verlust  des  Farbstoffes  ein  Aussehen  erhalten, 
welches  dem  anämisch  gebliebeneu  Theile  durchaus  gleicht. 

Infolge  dessen  präsentirt  sich  der  Niereninfarct  schon  nach 
wenigen  Tagen  als  ein  bald  regelmässig,  bald  unregelmässig  ge- 
stalteter abgestutzter  kegelförmiger  Herd  von  glanzloser,  matt  gelb- 
lichweisser  oder  graugelber  Farbe,  welcher  von  einem  schmalen  oder 
breiten  hämorrhagischen  Hofe  umgeben  ist.  Zuweilen  liegt  zwischen 
letzterem  und  dem  blassen  Centrum  noch  eine  schmale  weisse  Zone. 
Sie  wird  durch  einen  Gewebsbezirk  gebildet,  in  welchem  die  Ge- 
fässe  neben  Plasma  reichlich  farblose  Blutkörperchen  enthalten. 
Die  Basis  des  Kegels  ist  stets  nach  aussen  gerichtet. 

Je  nach  der  Grösse  der  verstopften  Arterie  sind  selbstverständ- 
lich auch  die  Niereninfarcte  sehr  verschieden  gross.  Die  kleinsten 
sind  etwa  hirsekorngross;  meist  sind  sie  indessen  grösser,  haben 
an  ihrer  Basis  eine  Breite  von  4-10  mm.  und  reichen  von  der 
Nierenoberfläche  bis  in  die  Mitte  der  Rinde  oder  bis  an  die  Grenze 
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von  Rinde  und  Marksubstanz;  gelegentlich  können  sie  auch  noch 
grösser  werden  und  einen  Dritttheil  der  Niere  und  mehr  um- 
fassen. 

Die  Nierenepithelien  sterben  schon  2  Stunden  nach  Unterbre- 
chung der  Circulation  ab  (Litten),  werden  alsdann  homogen 
oder  trübe  und  körnig  und  lassen  sich  mit  Farbstoffen  nicht 
mehr  färben.  Auch  der  Kern  wird  blass  und  undeutlich  und 
löst  sich  schliesslich  auf,  oder  zerbröckelt.  Anfänglich  sind  die 
nekrotischen  Epithelien  noch  normal  gelagert,  später  heben  sie 
sich  wenigstens  zum  Theil  von  der  Membrana  propria  ab,  und  wan- 
deln sich  in  Schollen  um,  oder  zerfallen  in  Bröckel  und  kömige 
Massen.  In  seltenen  Fällen  verkalkt  ein  Theil  des  nekrotischen 
abgestossenen  Epithels. 

Das  intertubuläre  Bindegewebe  ist  um  diese  Zeit  mehr  oder 
weniger  verbreitert,  von  Flüssigkeit  und  Blutkörperchen  oder  kör- 
nigen Massen  durchsetzt.  Erstere  finden  sich  namentlich  in  der 
rothen  Mantelzone,  letztere  im  blassen  Centrum. 

Die  Kerne  des  Bindegewebes  sind  blass,  zum  Theil  nicht  mehr 
erkennbar,  die  Membranae  propriae  der  Hamcanälchen  mehr  oder 
weniger  gequollen. 

Die  Glomeruli  bleiben  verhältnissmässig  lange  unverändert,  ver- 
lieren indessen  schliesslich  ebenfalls  ihre  Kerne  und  werden  zu 
blassen  Kugeln,  welche  die  einzelnen  Bestandtheile  nicht  mehr  er- 
kennen lassen.  Tritt  aus  den  Glomeruli  Blut  aus  und  gelangt  das- 
selbe in  den  Kapselraum  und  die  Hamcanälchen,  so  können  die 
Blutkörperchen  einen  körnigen  Zerfall  eingehen  und  bräunliche  Cy- 
linder  bilden.  Letztere  treten  indessen,  wenn  sie  überhaupt  vor- 
kommen ,  nur  in  spärlicher  Zahl  auf. 

Literatur:  Beckmann,  Virch.  Arch.  20.  Bd.:  Cornil  und  Eantier, 
Manuel  d'histologie  pathol.  1878;  Aegatinzki ,  Beiträge  zur  normalen 
und  patholog.  Anatomie  der  Niere,  1877;  TJtthoff,  Experiment.  Bei- 
träge zur  Nephritis,  L-Diss.,  Berlin  1878;  LiTien,  Zeitschr.  f.  Idin. 
Medio.  I.  Bd.  1879;  Cohnheim,  Vorlesungen  über  allgemeine  Patholog. 
I.  Bd.;  Weigert,  Virch.  Arch.  72.  u.  79.  Bd.;  Guillbbeau,  Ueber  die 
Histologie  der  liämorrhag.  Infarcte,  Bern  1880;  Grawitz  und  Israel, 
Vircli.  Arch.  77.  Bd.;  Talma,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II.;  LiTTen,  Unter- 
suchungen über  den  hämorrhagischen  Infarct,  Berlin  1879;  Paüttnski, 

Virch.  Arch.  79.  Bd.  . 

Litten  hat  durch  Experimentakmtersuchungen  nachgewiesen,  dass 
die  Nierenepithelien  durch  einen  Blutabschluss  von  2  Stunden  getödtet 
werden.    Bei  kürzerer  Unterbrechung  der  Blutcirculation  werden  sie 


Embolischer  Infarct, 


735 


Torübergeliend  functionsunfähig.  Nach  6  bis  8  stündiger  Dauer  der 
Anaemie  sterben  auch  die  bindegewebigen  Bestandtheile  ab.  Werden 
die  Epithelien  der  Meren  bei  Kaninchen  und  Hunden  durch  temporäre 
Unterbindung  der  Nierenarterien  getödtet,  so  werden  sie  später  theil- 
weise  abgestossen  und  bilden  epitheliale  Cylinder,  die  nach  kurzer  Zeit 
verkalken. 

Wird  von  dem  in  Degeneration  und  Nekrose  befindlichen  Nieren- 
gewebe noch  Urin  abgesondert,  so  ist  derselbe  Eiweiss  haltig.  Litten 
hält  dafür,  dass  die  degenerirten  Harncanälchen  das  Eiweiss  absondern, 
da  die  Glomeruli  nicht  verändert  seien.  Diese  Annahme  ist  zwar  nicht 
zu  widerlegen,  indessen  ist  sie  nicht  nöthig,  da  die  Degeneration  des  Glo- 
merulusepithels  hinreicht,  um  den  Austritt  Eiweiss  haltiger  Elüssigkeit 
aus  dem  Glomerulus  herbeizuführen. 


§  528.  Die  eben  beschriebenen  histologischen  Veränderungen 
gelten  selbstverständlich  nur  für  diejenigen  Theile  des  Infarctes, 
die  absterben;  im  Grossen  und  Ganzen  also  für  das  Centrum  und 
einen  Theil  der  hämorrhagischen  Mantelzone.  Im  weiteren  Verlaufe 
geht  dieses  Gewebe  mehr  und  mehr  seiner  Auflösung  entgegen.  Es 
gelingt  immer  schwieriger,  die  einzelnen  Structurbestandtheile  zu 
erkennen.  Selbst  das  Bindegewebe  und  ein  Theil  der  Glomeruli 
kann  schliesslich  ganz  verloren  gehen  und  der  Auflösung  verfallen. 

Gleichwohl  kommt  es  nur  selten  zur  Bildung  eines  eigentlichen 
Erweichungslierdes.  Es  werden  ofi'enbar  die  Gewebsbestandtheile 
in  dem  Maasse,  wie  sie  zerfallen  und  sich  auflösen,  resorbirt.  Auch 
geht  nur  das  Epithel  in  grösserer  Ausdehnung  ganz  verloren,  wäh- 
rend das  Bindegewebe  und  die  Glomeruli  sich  grossen theils,  wenn 
auch  in  veränderter  Form,  erhalten.  Bei  kleinen  Infarkten  gehen 
überhaupt  keine  bindegewebigen  Bestandtheile  ganz  verloren. 

Neben  der  Nekrose  und  dem  Zerfall  der  Gewebe  treten  stets 
auch  degenerative  Vorgänge  ein,  welche  sich  vornehmlich  in  einer 
Verfettung  der  Gewebe  äussern.  Sie  treten  namentlich  in  etwas 
späteren  Stadien  auf  und  zwar  an  jenen  Gewebsbestandtheilen, 
welche  nicht  sofort  der  Nekrose  verfallen.  Die  Epithelien  der  Harn- 
canälchen sowohl  als  der  Glomeruli  und  der  Kapseln  sowie  das 
Bmdegewebsgerüst  werden  dabei  von  Fetttröpfchen  mehr  oder  we- 
niger dicht  durchsetzt,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Verfettung 
zu  kemer  Zeit  eine  sehr  erhebliche  Ausdehnung  erreicht.  Die  Ver- 
fettung an  den  Glomeruli  kann  sowohl  bei  intact  erhaltenen  Ge- 
lassen als  auch  nach  Verödung  der  letzteren  vorkommen.  Collabirte 
Harncanälchen  sind  mitunter  mit  Fetttröpfchen  ganz  erfüllt  und 
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auch  im  Lumen  wohl  erhcaltener  Kanälchen  liegen  zuweilen  zahl- 
reiche Fetttröpfchen. 

Einzelne  Theile  des  verstopften  Bezirkes  erhalten  schon  sofort 
nach  dem  Eintritt  der  Emboli  Blut  aus  benachbarten  Capillaren 
sowie  aus  Kapselgefässen ,  welche  in  die  Nieren  sich  einsenken 
(Litten,  Pautynski).  In  den  übrigen  Theilen  stellt  sich  die  Cir- 
culation  nach  Ablauf  weniger  Tage  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
wieder  her.  Es  geschieht  dies  zum  Theil  durch  Eröffnung  colla- 
teraler  Bahnen,  zum  Theil  durch  Wiedereröffnung  des  verstopften 
Gefässes ,  welche  theils  durch  Schrumpfung,  theils  durch  Resorption 
des  Embolus  herbeigeführt  wird. 

Die  Wiedereröffnung  der  Blutbahn  führt  indessen  bei  grösseren 
Infarkten  niemals  zu  einer  völligen  Wiederherstellung  der  Nieren- 
substanz. Ein  Theil  der  Harncanälchen  sowie  der  Glomeruli  geht 
stets  verloren  und  verschwindet  nahezu  ganz  oder  geräth  wenigstens 
in  einen  atrophischen  Zustand,  der  jede  Function  ausschliesst. 

In  Folge  dieses  Verlustes  an  Nierengewebe  entsteht  au  der  be- 
treffenden Stelle  eine  eingezogene  embolische  Narbe, 
welche  je  nach  ihrem  Blutgehalt  bald  grauweiss,  bald  grauroth 
gefärbt,  zuweilen  auch  braun  oder  schieferig  pigmentirt  ist. 

Bei  grösseren  Infarkten,  welche  die  ganze  Rinde  durchsetzen, 
ist  im  Centrum  der  Narbe  ein  Theil  des  Nierengewebes  ganz  zu 
Grunde  gegangen  und  an  seiner  Stelle  findet  sich  nur  noch  Binde- 
gewebe, welches  theils  dem  alten  Niereubindegewebe  entspricht, 
theils  neugebildet  ist.  Als  letzter  Rest  der  Glomeruli  liegen  hier 
blasse  kernarme  Bindegewebskugeln ,  welche  gegen  das  übrige  Ge- 
webe nicht  scharf  abgegrenzt  sind  und  Kapseln  nicht  mehr  erkennen 
lassen.  Harncanälchen  fehlen  ganz,  oder  sind  nur  noch  durch  epi- 
thellose Spalten  repräsentirt.  Die  grösseren  Arterienstämme  sind 
collabirt,  undurchgängig  und  undeutlich  gegen  die  Umgebung  ab- 
gegrenzt. 

In  der  Umgebung  des  total  verödeten  Gewebes  liegt  eine  meist 
unregelmässig  gestaltete  Zone,  innerhalb  welcher  das  Bindegewebe 
gegen  die  Norm  vermehrt,  die  Glomeruli  zu  homogenen,  keruarmeu, 
für  das  Blut  undurchgängige  Kugeln  verödet  und  die  Harncanälchen 
collabirt  sind. 

Die  verödeten  Glomeruli  sind  theils  von  einer  normalen,  theils 
von  einer  verdickten,  aus  coucentrisch  angeordnetem  Bindegewebe 
bestehenden  Kapsel  umgeben,  und  bei  frisch  entstandener  Narbe 
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zum  Theil  mit  spärlichen  Fetttröpfchen  bedeckt.  Die  collabirtcn 
Harncanälchen  sind  entweder  leer,  oder  enthalten  kleine  Epithelieu, 
welche  meist  in  ungeordneter  Weise  im  Lumen  vertheilt,  seltener 
in  regelmässiger  Weise  angeordnet  sind.  Da  und  dort  liegen  an 
der  Grenze  gegen  das  normale  Gewebe  auch  Harncanälchen,  deren 
Epithel  Fett  enthält. 

Das  intercanaliculäre  Bindegewebe  ist  stets  verbreitert,  zum 
Theil  derb,  fibrös,  zum  Theil  zellreich  und  von  kleinen  Rundzellen 
durchsetzt.  Letztere  sind  namentlich  dann  reichlich  vorhanden,  wenn 
die  Narbe  noch  frisch  oder  noch  nicht  ganz  ausgebildet  ist.  Pig- 
ment enthält  das  Gewebe  nur  selten,  doch  kommen  ab  und  zu 
Pigraentkörner-  und  krystalle  zur  Beobachtung. 

Gegen  das  gesunde  Gewebe  ist  die  Narbe  meist  nicht  scharf 
abgegrenzt,  doch  vollzieht  sich  der  Uebergang  zwischen  normalem 
und  atrophischem  Gewebe  ziemlich  rasch.  In  den  noch  gesunden 
Canälchen  liegen  ab  und  zu  homogene  cylindrische  Ausgüsse. 

Die  Narbe  entsteht  aus  dem  Infarkt  dadurch,  dass  einerseits 
das  todte  und  degenerirte  Gewebe  resorbirt,  aber  nur  zu  einem 
kleinen  Theil  restituirt  wird,  dass  andererseits  das  Bindegewebe 
hyperplasirt. 

Eine  völlige  Restitution  eines  Nierenabschnittes  ist  nur  denk- 
bar, wenn  sich  frühzeitig  die  Circulation  wieder  in  normaler  Weise 
herstellt.  Bleibt  ein  Glomerulus  undurchgängig,  so  kann  auch  das 
dazu  gehörige  Harncanälchen  nicht  mehr  vollkommen  wieder  her- 
gestellt werden.  Befindet  sich  dasselbe  unter  Verhältnissen,  unter 
denen  sein  Epithel  zwar  degenerirte,  aber  durch  regenerative  Wuche- 
rung erhalten  gebliebener  Epithelzellen  wieder  hergestellt  wurde, 
so  erhält  zwar  der  Canal  wieder  einen  Epithelbesatz,  allein  die 
Epithelien  bleiben  klein  und  functioniren  nicht.  Die  nämliche  Be- 
schaffenheit erhalten  Epithelien,  welche  vor  dem  Untergang  bewahrt 
blieben,  deren  Glomeruli  aber  verödeten. 

Je  nach  Zahl  und  Grösse  der  embolischen  Narben  erleidet  selbst- 
verständlich die  Niere  sehr  verschieden  hochgradige  Veränderungen. 
Smd  dieselben  zahlreich  und  zugleich  gross ,  so  kann  die  Niere  im 
Ganzen  sich  bedeutend  verkleinern  und  eine  besondere  Form  der 
Schrumpfniere,  die  man  passend  als  embolische  Schrumpf- 
niere bezeichnet,  bilden.  Dieselbe  ist  stets  durch  ungleichmässige 
Vertheilung  der  Schrumpfung  ausgezeichnet. 
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3.    Die  Ablagerung  aus  dem  Blute  stammender 
"geformter  Substanzen  in  den  Nieren  und  im 
Nierenbecken. 

§  529.  Ablagerungen  von  corpusculären  Substanzen  in  den 
Nieren  treten  unter  dreierlei  Bedingungen  ein. 

Erstens  können  dieselben  durch  die  Anwesenheit  von  Fremd- 
körpern im  Blute  bedingt  sein.  Zweitens  können  sie  die  Folge 
von  Parenchymveränderungen  in  der  Niere,  sowie  von  Circula- 
tionsstörungen  sein,  welche  Substanzen  den  Austritt  aus  der  Ge- 
fässbahn  gestatten,  die  normaler  Weise  nicht  austreten.  Endlich 
können  auch  in  gelöster  Form  ausgetretene,  normale  oder  patho- 
logische Secretionsproducte  zufolge  besonderer  Verhältnisse  in  den 
Nieren  in  fester  Form  zur  Abscheidung  gelangen.  Bei  manchen 
Ablagerungen  wirken  gleichzeitig  zwei  oder  auch  sämmtliche  der 
genannten  Bedingungen  zusammen. 

Die  in  der  Niere  aus  dem  Blutgefässsystem  ausgetretenen  Sub- 
stanzen gelangen  entweder  in  das  Nierenbindegewebe  oder  aber  in 
die  Harncanälchen ,  von  wo  aus  sie  weiter  nach  den  Sammelröhren 
und  dem  Nierenbecken  befördert  werden  können.  Vom  Nierenbecken 
aus  werden  sie  entweder  sofort  nach  aussen  geschafft  oder  bleiben 
längere  Zeit  liegen. 

Ein  grosser  Theil  der  Ablagerungen  zieht  für  die  Niere  keinerlei 
Veränderungen  von  Bedeutung  nach  sich.  Andere  dagegen  führen 
zu  mehr  oder  minder  ausgedehnten  Gewebsdegenerationen,  zuweilen 
auch  zu  Entzündungen.  In  dieser  Beziehung  bieten  schon  allfällig 
in  die  Niere  gelangende  Bakterien  grosse  Verschiedenheiten.  So 
können  z.  B.  Milzbrandbacillen  in  erheblicher  Menge  im  Blutgefäss- 
system der  Niere  sich  anhäufen,  ohne  Degenerationen  und  Entzün- 
dung herbeizuführen,  während  die  Mikrokokken,  welche  bei  pyä- 
mischen  Erkrankungen  ins  Blut  gelangen,  Gewebsnekrose  und  in- 
tensive Entzündung  verursachen  (vgl.  §  543). 

Nach  LITTEN  kann  es  auch  vorkommen,  dass  Bacterien  in  den 
Bowman'schen  Kapsehi  und  in  den  Harncanälchen  sich  dermassen 
vermehren,  dass  sie  die  genannten  Räume  dicht  erfüllen  und  ver- 
stopfen. 
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8  530  Die  leukämis che  Infiltration  der  Nieren  ist  eine 
Foloe  der  leukämischen  Beschaffenheit  des  Blutes  und  wird  durch  die 
AnMufuno-  farbloser  Blutkörperchen  im  Nierengewebe  characterisirt. 
Ist  die  Infiltration  sehr  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass  grau- 
weiss  und  schwillt  etwas  an,  oder  es  bilden  sich  grauweisse  Knoten. 

Blutinfarcte  entstehen  am  häufigsten  durch  Austritt  von 
Blut  aus  den  Glomeruli,  selten  durch  Blutungen  aus  den  intertubu- 
lären Capillaren.  Da  das  Blut  aus  dem  betreffenden  Kapselraum 
in  das  zugehörige  Hamcanälchen  tritt  (vergl.  §  544  Fig.  204) ,  so 
bilden  sich  rothe  hämorrhagische  Flecken  und  Streifen ,  die  etwa 
die  Grösse  eines  Hirsekornes  besitzen.  Die  Ursachen  dieser  Blu- 
tungen sind  theils  Circulationsstörungen ,  theils  Alterationen  und 
Degenerationen  der  Glomeruli,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  massige 
Gloraerulus-Blutungen  abgesehen  von  den  embolischen  Infarcten, 
durch  uncomplicirte  Circulationsstörungen  nicht  einzutreten  pflegen. 
Das  aus  einem  Glomerulus  ausgetretene  Blut  pflegt,  namentlich 
wenn  es  in  Menge  austrat,  schon  innerhalb  der  Hamcanälchen  zu 
zerfallen  und  dabei  körnige,  theils  gelbliche,  theils  mehr  bräun- 
liche Ausgüsse  der  Hamcanälchen  zu  bilden.  Weiterhin  bilden  sich 
auch  gelbe  und  braune  Pigmentkörner.  Da  dieselben  grösstentheils 
innerhalb  der  Epithelzellen  liegen  (Fig.  204  §  544) ,  so  wird  man 
wohl  annehmen  müssen,  dass  sie  auch  innerhalb  der  letzteren  aus 
dem  diöundirten  Blutfarbstoff"  gebildet  werden. 

Vielleicht  können  die  Epithelzellen  auch  im  Lumen  liegende 
Pigmentkörner  in  sich  aufnehmen. 

Man  bezeichnet  diese  Pigmentirung  als  Pigmentinfar et. 

Zerfallene  oder  erhaltene  Blutkörperchen,  welche  durch  die 
Sammelröhren  in  das  Nierenbecken  gelangt  sind,  werden  von  da 
meist  rasch  weiter  geschafft.  Nur  wenn  grössere  Mengen  von  Blut 
aus  der  Niere  eintreten,  oder  wenn  in  der  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens selbst  stärkere  Blutungen  sich  einstellen,  können  sich  Fa- 
serstoffgerinsel in  Form  zäher,  schmutzigweisser  oder  gelb-  bis  braun- 
gefärbter Klumpen  bilden. 

Findet  unter  den  in  §  262  besprochenen  Bedingungen  eine 
Auflösung  rother  Blutkörperchen  im,  Blute  statt,  so  wird  zunächst 
Hämoglobin  und  Methämoglobin  durch  die  Nieren  in  gelöster  Form 
abgeschieden.  Daneben  findet  aber  auch  noch  eine  Ablagerung  von 
glänzenden,  röthlichgelben  oder  bräunlichen  Haemoglobintropfen, 
rothen,  gelben  und  braunen  Pigmentschollen  und  Körnern,  seltener 
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von  rothen  Haemoglobinkrystcallen  in  den  Harncanälchen  statt,  wel- 
che ebenfalls  als  Pigmentinfarct  be/eiclmet  wird. 

Die  Körner  und  Scliollcn  sind  zum  Tlieil  als  solche  abgeschie- 
dene Zerfallsproducte  des  Blutes,  zum  Theil  dagegen  feste  Abschei- 
dungen  des  in  Lösung  gewesenen  Blutfarljstotfes.  In  den  tiefereu 
Theilen  des  Canalsystemes  ballen  sich  die  Zerfallsmassen  zu  bräun- 
lichen, körnigen  Cylindern  zusammen.  Aus  den  Hämoglobintropfen 
bilden  sich  homogene  zartgelbe  Cylinder. 

Eine  dritte  Form  des  Pigmentinfarctes,  der  als  Gallenpig- 
mentinfarct  bezeichnet  wird,  entsteht  durch  Niederschläge  gelber 
und  bräunlicher  amorpher  Körner  und  Schollen  von  Gallenpigmeut. 
Derselbe  ist  eine  Folge  von  Icterus,  bei  dem  das  Blutplasma 
Gallenfarbstofl'  enthält.  Auch  diese  Pigmentkörner  liegen  grossen- 
theils  innerhalb  der  Epithelien  der  verschiedenen  Canalabschnitte, 
namentlich  aber  der  gewundenen  Canälchen.  Zuweilen  bilden  sich 
Krystalle  von  Bilirubin  (Bilirubininfarct)  un(jl  zwar  am  häu- 
figsten bei  icterischen  Neugeborenen. 

Die  Abscheidung  der  genannten  Farbstoffe  kann  der  Niere 
eine  dunkelbraune  (Methämoglobin)  oder  gelbe  und  gelbbraune 
(Icterus)  Färbung  geben.  Bei  Ablagerung  amorpher  und  krystalli- 
nischer  Pigmentkörper  bilden  sich  kleine,  rothbraune  bis  schwärz- 
liche, oder  gelbe  und  gelbbraune,  oder  auch  gelbrothe  Flecken  und 
Streifen.  Bei  ErwachseneiT  sitzen  sie  vornehmlich  in  der  Rinde, 
bei  Neugeborenen  dagegen  hauptsächlich  in  der  Marksubstanz,  in 
der  Nähe  der  Papille. 

Eine  besondere  Form  des  Pigmentinfarctes,  den  man  als  Sil- 
berinfarct  bezeichnen  kann,  bildet  die  Ablagerung  von  Silber- 
körnern nach  medicamentösem  Gebrauch  von  Silberpräparateu.  Die 
Körner  lagern  sich  namentlich  in  der  Marksubstanz  ab,  welcher 
sie  eine  grauschwarze  Färbung  verleihen. 

Geringe  Blutungen  und  Pigmentablagerungen  haben  keine  er- 
kennbare nachtheilige  Wirkung  auf  das  Nierenparenchym.  Bei  grös- 
seren Blutungen  und  ausgedehnter  Ablagerung  von  Methämoglobin 
und  Pigment  stellen  sich  Verstopfungen  der  Harncanälchen  sowie 
Epitheldegeneratioueu  ein. 

Literatur:  Ponpick,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1876  N.  17  und 
1877  Nr.  46  und  Virch.  Arcli.  88.  Bd.;  Lesser,  ebenda  79.  Bd.; 
Marchand,  ebenda  77.  Bd.;  Neissee,  Zeitschr.  f.  kliu.  Med.  1;  Adams, 
Haemoglobiuausscheidung  in  den  Niereu.  Diss.   Berlin  1880;  Boström, 
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Heber  die  lutoxicationen  durch  die  essbare  Lorclid.  Leipzig  1882; 
Lebedeff,  Yircli.  Arch.  91.  Ed.;  LucnsiNGER,  Pflügers  Arcli.  f.  Pliys.  XI; 
H.  Bkidges  Adams,  Haemoglobiuausscheiduug  in  der  Niere.  Leipzig 
1880;  Böhm,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  VI;  Masiüs,  In.  Diss.   Breslau  1882. 

Nach  Transfusion  fremden  Blutes  (Panum,  Ponfick),  nach  Verbren- 
nung (PoNFicK,  Lesser),  nach  Morchelvergiftung  (Bosteöm,  Ponfick) 
subcutaner  Glycerininjection  (Luchsingee)  stellt  sicli  Haemoglobinurie, 
nach  Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali  (Maechand,  Lebedeff)  Methae- 
moglobiuurie  ein.  Nach  neuesten  Mittheilungen  von  Ponfick  (Ver- 
handlungen des  IL.  Congresses  für  inn.  Med.  Wiesbaden  1883)  wird 
das  Hämoglobin  nicht  nur  von  den  Glomeruli ,  sondern  auch  von  den 
Epithelien  der  Harncanälchen  abgeschieden. 

§  531.  Sowohl  bei  normaler  als  auch  bei  übermässiger  Haru- 
säureproduction  (Gicht)  können  Harnsäure  oder  harnsaure  Salze 
innerhalb  der  Nieren  oder  im  Nierenbecken  in  fester  Form  sich 
abscheiden,  indem  das  Harnwasser  die  Harnsäure  nicht  mehr  in 
Lösung  zu  halten  vermag.  Es  soll  nach  Voit  und  Hopfmann  na- 
mentlich dann  geschehen,  wenn  saure  Gährungen  des  Harnes  ein- 
treten und  wenn  die  Anwesenheit  sauren,  phosphorsauren  Natrons 
unter  Bildung  von  basisch  phosphorsaurem  Salz  zersetzend  auf  das 
im  Urin  gelöste  harnsaure  Alcali  wirkt. 

Die  Niederschläge  bestehen  theils  aus  Harnsäure,  theils  aus 
harnsauren  Salzen  besonders  harnsaurem  Natron,  welche  theils 
amorphe  körnige  Massen,  theils  krystallinische  Nadeln  bilden.  Sie 
liegen  theils  in  den  Harncanälchen,  namentlich  in  den  Sammelröh- 
ren, welche  sie  ganz  verstopfen  können,  theils  im  Bindegewebe. 

Die  kleinsten  Ablagerungsherde  sind  mit  blossem  Auge  nicht 
erkennbar.  Bei  reichlicherer  Ablagerung  bilden  sich  pulverige  und 
körnige  Massen  sowie  grössere  Concremente,  welche  man  als  Nie- 
rensand, Nierengries  und  als  Nierensteine  bezeichnet. 

Am  häufigsten  kommen  harnsaure  Ablagerungen  bei  Neuge- 
borenen zur  Beobachtung  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die- 
selben zwischen  dem  2.  und  14.  Tage  nach  der  Geburt  sterben.  In 
den  beiden  ersten  Lebenstagen  scheinen  sie  sich  selten  zu  bilden, 
bei  Neugeborenen,  die  nicht  geathmet  haben,  sind  sie  nur  in  wenigen 
Fallen  gefunden  worden.  Wahrscheinlich  ist  die  rasche  Steigerung 
des  Stoffwechsels  nach  der  Geburt  die  Ursache,  dass  das  Harn- 
wasser nicht  genügt  die  harnsauren  Salze  in  Lösung  zu  erhalten. 

Die  Harnsäureablagerungen  bei  Neugeborenen  pflegt  man  als 
Harnsäureinfarct  zu  bezeichnen.    Sie  bestehen  aus  harnsau- 
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rem  Ammoniak  und  harnsaurem  Natron,  haben  ihren  Sitz  in  der 
Marksubstanz  und  bilden  hier  hellgelbrothe  Streifen. 

Bei  Erwachsenen  bilden  die  harnsauren  Ausscheidungen  meist 
jene  als  Nierengries  und  Nierensand  bezeichneten  Körner,  welche 
sowohl  innerhalb  der  Rinde  als  auch  in  der  Marksubstanz  und  in 
den  Nierenkelchen  und  im  Nierenbecken  liegen  und  bald  nur  spär- 
lich, bald  in  grossen  Mengen  vorkommen.  An  den  letztgenannten 
Stellen  wachsen  die  harnsauren  Ablagerungen  nicht  selten  zu 
grösseren  d.  h.  etwa  erbsen-  bis  höhnen-  und  haselnussgrossen 
Concrementen  sogen.  Nierensteinen  heran.  In  seltenen  Fällen  bilden 
sich  noch  umfangreichere  verzweigte  Steine,  welche  Korallen  nicht 
unähnlich  sind  und  einen  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Aus- 
guss  des  Nierenbeckens  und  der  Nierenkelche  darstellen. 

Die  harnsauren  Steine  sind  hart,  gelblich  oder  bräunlich  oder 
röthlich  und  haben  eine  glatte  oder  leicht  höckerige  Oberfläche. 
Bei  kleinen  Concretionen  ist  der  Bruch  krystallinisch,  bei  grösseren 
amorph,  oft  holzartig. 

Sowohl  die  in  der  Niere,  als  auch  die  im  Nierenbecken  ge- 
legenen harnsauren  Concremente  können  Secretionsstörungen  und 
Entzündungen  verursachen  (§  555). 

Literatur  über  "üratablagerungea :  Garrod,  Die  Natur  der  Gicht 
1861;  Heller,  Die  Harnconcretionen.  Wien  1860;  Neubauer  und 
Vogel,  Analyse  des  Harns  1876;  Salkowsky  und  Leube,  Die  Lehre 
Tom  Harn.  Berlin  1882;  Charcot,  Levens  sur  les  maladies  du  foie 
et  des  reius.  Paris  1877;  Cohnheim,  Allgem.  Pathol.  II  1882;  Senator, 
V.  Ziemssens  Handb.  der  spec.  Pathol.  XII;  Ebstein,  ebenda  IX  und 
Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Gicht.    "Wiesbaden  1882. 

Literatur  über  den  Harnsäureinfarct  der  Neugeborenen :  Viechow, 
Gesammelte  Abhandlungen  1856;  Schlossbergee,  Arch.  f.  physiol.  Heil- 
kunde 1850  IX;  B.  Schultze,  Deutsche  Klinik  1858;  Liman,  Handb. 
d.  gerichtl.  Med.  II  1882. 

Nach  Mittheilungen,  welche  Ebstein  (IL  Congress  f.  inn.  Med. 
in  Wiesbaden  1883)  in  den  letzten  Tagen  gemacht  hat,  enthalten  alle 
Harnconcremente  ein  Ei  weiss  haltiges  Stroma,  in  welches  die  verschie- 
denen Substanzen  eingelagert  sind. 

§  532.  Lagern  sich  in  der  Niere  Concremente  von  phos- 
phorsaurem und  kohlensaurem  Kalk  ab,  so  bezeichnet 
man  dies  als  einen  Kalkinfarct.  Er  kommt  namentlich  bei 
älteren  Individuen  vor,  bei  welchen  lebhafte  Resorptionsprocesse 
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am  Skelet  stattfinden,  kann  indessen  auch  ohne  letztere  sich  ent- 
wickeln. Die  Ablagerungen  bestehen  aus  Körnern,  Kugeln  und 
Knollen  von  weisser  Farbe,  welche  namentlich  in  den  Schleifen 
der  Marksubstanz,  zum  Theil  jedoch  auch  in  den  Canälchen  der 
Kinde  sowie  im  Bindegewebe  und  in  den  Gloraeruli  liegen. 

Im  Nierenbecken  kann  phosphorsaurer  Kalk  Gries  sowie 
kleine  Steine  bilden.  Sie  sind  glatt  oder  facettirt  und  von  ver- 
schiedener Härte. 

Steine  von  kohlensaurem  Kalk  sind  sehr  selten;  sie  sind  weiss 
und  hart.  Nicht  selten  dagegen  bildet  kohlensaurer  Kalk  einen 
Nebenbestandtheil  anderer  Steine. 

Oxalsäure,  welche  mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  aus  zer- 
setzter Harnsäure  entstanden  ist,  kann  als  oxal saurer  Kalk  in 
Form  von  Oktaedern  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  zur 
Abscheidung  gelangen.  Es  geschieht  dies  dann,  wenn  die  Menge 
des  sauren,  phosphorsauren  Natrons  nicht  hinreicht,  um  die  vor- 
handene Oxalsäure  in  Lösung  zu  erhalten.  In  der  Niere  bildet 
das  Oxalat  weisse  Niederschläge.  Im  Nierenbecken  können  sich 
hellbraune  bis  dunkelbraune,  stachelige  oder  warzige  Steine  bilden. 
Eeine  Oxalatsteine  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger  lagert  sich 
oxalsaurer  Kalk  auf  harnsauren  Steinen  ab. 

Phosphorsaure  Ammoniakmagnesia  tritt  in  Form 
weicher,  brüchiger,  weisser  Concremente  auf,  die  nur  selten  für  sich 
allein  entstehen,  häufig  dagegen  um  andere,  namentlich  um  hamsaure 
Steine  eine  Schale  bilden.  Die  Niederschläge  entstehen  nament- 
lich bei  ammoniakalischer  Zersetzung  des  Urins,  bei  welcher  sich 
kohlensaures  Ammoniak  bildet,  welches  die  Erdphosphate  ausfällt. 
Die  krystallinischen  Niederschläge  der  phosphorsauren  Ammoniak- 
magnesia zeigen  meist  die  sogen.  Sargdeckelform,  welche  aus  dem 
rectangulären  Prisma  durch  Abstumpfung  der  Ecken  und  Kanten 
hervorgeht. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  Nierenbeckenconcremente  und 
Steine  aus  Cystin,  einem  abnormen  Harnbestandtheil,  der  in  sechs- 
seitigen Tafeln  auskrystallisirt.  Sie  sind  rundlich,  wachsgelb  ge- 
färbt und  weich  und  zeigen  eine  strahlig  krystallinische  Bruch- 
fläche. 

Xanthinsteine  finden  sich  sehr  selten;  sie  sind  hell-  oder 
dunkelbraun  gefärbt,  hart,  den  Harnsäuresteinen  ähnlich. 

Alle  Concrementbüdungen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken 
können  Entzündungen  hervorrufen  und  treten  bald  einseitig,  bald 

Zieglcr,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  .  „ 
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doppelseitig  auf.  Enthält  ein  Nierenbecken  Concremente,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  sehr  häufig  als  eine  Nephrolithiasis 
(vergl.  §  553). 

Literatur:  Neubäuer  und  Vogel,  1.  c. ;  Salkowski  und  Leube,  1.  c; 
A.Feänkel,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II^Litxen,  Virch.  Arch.  80.  Bd. 

Nach  Litten  kommt  es  auch  vor,  dass  innerhalb  der  Glomeruli 
und  der  Harncanälchen  gelegene  Mikrokokkenballen  verkalken.  Ferner 
kann  die  Kalkablagerung  in  den  Glomeruli,  den  Canälchen  und  den 
Epithelien  so  bedeutend  werden,  dass  dadurch  Insufficienz  der  Niere 
bedingt  wird. 

§  533.  Sind  die  Glomeruli  und  ihr  Epithel  in  erheblichem 
Maasse  verändert,  oder  ist  die  Circulation  hochgradig  gestört,  so 
können  aus  den  Glomerulusgefässen  Blutbestandtheile  austreten, 
welche  normaler  Weise  zurückgehalten  werden.  Ebenso  können  auch 
Substanzen  aus  den  intertubulären  Capillaren  in  die  Harncanälchen 
eintreten.  Es  gilt  dies  vor  allem  für  das  im  Blute  enthaltene  Se- 
rumeiweiss,  welches  unter  pathologischen  Verhältnissen  in  grösseren 
oder  geringeren  Mengen  mit  dem  Harnwasser  austritt. 

Dieses  Eiweiss  wird  im  Glomerulus  in  gelöster  Form  abge- 
schieden. Es  kann  indessen  innerhalb  der  Harncanälchen  gerinnen 
und  seine  Gerinnung  führt  zu  der  Bildung  körniger  oder  homogener, 
hyaliner  Ausgüsse  der  Harncanälchen,  namentlich  im  Gebiete  der 
Henle'schen  Schleifen,  nicht  selten  jedoch  auch  an  anderen  Stellen. 
Man  bezeichnet  diese  Ausgüsse  als  hyaline  Harncylinder  und 
es  ist  kein  Zweifel,  dass  sie  ausschliesslich  aus  transsudirtem  Blut- 
eiweiss  sich  bilden  können,  doch  ist  diese  Entstehung  nicht  die 
einzig  vorkommende. 

Da  bei  vielen  Nierenerkrankungen,  namentlich  aber  bei  Nieren- 
entzündungen Epithel  degenerirt  und  zerfällt  und  abgestosseu  wird, 
da  ferner  aus  den  Glomeruli  sowie  aus  den  intertubulären  Capil- 
laren nicht  nur  Serumeiweiss  sondern  auch  farblose  Blutzellen  aus- 
treten, so  enthalten  unter  pathologischen  Verhältnissen  die  Harn- 
canälchen nicht  nur  gelöstes  Serumeiweiss,  sondern  auch  Eiweiss,. 
welches  von  Zellen  stammt  und  dieses  kann  ebenfalls  an  der  Bil- 
dung von  Cylindern  sich  betheiligen.  Zunächst  kommt  es  vor,  dass 
abgestossene  Epithelien  sich  dicht  aneinander  lagern  und  auf  diese 
Weise  Ausgüsse  der  Canälchen  bilden,  welche  man  als  Epi- 
thelcylinder  bezeichnet.  Ferner  bilden  auch  ihre  körnigen, 
albuminösen  und  fettigen  Zerfallsproducte  Ausgüsse  von  entspre- 
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chender  Beschaflfenlieit.  Sodann  können  auch  die  aneinanderge- 
lao-erten  Epitlielzellen  und  Rundzellen  oder  deren  albuminöse  Zer- 
fallsprodukte sich  innerhalb  der  Harncanälchen  in  eine  compacte 
hyaline  Masse  umwandeln,  oder  es  treten  aus  den  degeneriren- 
den  Epithelzellen  homogene  Tropfen  aus,  welche  untereinander  zu 
homogenen  Cylindern  verschmelzen.  Endlich  lösen  sich  oft  auch 
Epithelien  und  emigrirte  farblose  Blutkörperchen  in  dem  eiweiss- 
haltigen  Harnwasser  auf  und  nehmen  in  dieser  Form  an  der  Bil- 
dung von  Cylindern  Theil.  Die  Bildung  körniger  Cylinder  aus  zer- 
fallendem Blute  ist  bereits  in  §  530  besprochen  worden. 

Die  Harncylinder  können  unter  Umständen  mit  dem  Urin  aus 
dem  Harncanälchen  ausgeschwemmt  und  so  aus  der  Niere  entfernt 
werden.  Viele  dagegen  bleiben  lange  Zeit  liegen  und  werden  ent- 
weder wieder  aufgelöst  oder  erhalten  sich  und  gewinnen  eine  der- 
bere festere  Beschaffenheit,  werden  mehr  wachsartig  (Wachscy- 
linder). 

Neben  diesen  wenigstens  theilweise  aus  Transsudat  bestehen- 
den Cylindern  können  sich  auch  noch  homogene  x^usgüsse  der  Harn- 
canälchen bilden,  welche  lediglich  als  epitheliale  Producte  anzusehen 
sind.  Es  sind  dies  die  in  §524  Fig.  195  beschriebenen  Colloid- 
bildungen. 

Literatur  über  die  Bildung  der  Harncylinder:  Baiee,  Archiv  der 
Heilk.  1868;  Axel  Key,  Schmidt's  Jahrb.  1867  Bd.  114;  Bxtbkhart,  Die 
Harncylinder,  Berlin  1874;  Langhans,  Virch.  Arch.  76.  Bd.;  Baetels, 
Krankheiten  d.  Harnapparates  in  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol. 
IX.  Bd. ;  "Weissgeeber  u.  Peels  Arch.  f.  experim.  Pathol.  VI. ;  Eovida, 
Moleschott's  Untersuch.  Bd.  XI;  Huppert,  Virch.  Arch.  59.  Bd.;  Exb- 
BERT,  Nephritis  u.  Albuminurie,  Bonn  1881;  Thomas,  Gerhardt's  Handb. 
d.  Kinderkrankh.  IV.;  Weigert,  Sammlung  klin.  Vorträge  von  Volkmann 
No.  162  u.  163;  Posnee,  Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  1879  und  Virch 
Arch.  79.  Bd. 

Die  Cylinderbildung  aus  Epithel  ist  namentlich  von  Langhans  ge- 
nauer untersucht  worden.  Er  hat  gezeigt,  dass  auch  das  Glomerulus- 
epithel  zu  Cylinderbildung  das  Material  liefern  kann.  Die  Epithelien 
werden  abgestossen,  gelangen  vom  Kapselraum  aus  in  die  Harncanäl- 
chen, zerfallen  zu  körnigen  Massen,  die  sich  später  aufhellen  und  dabei 
autquellen,  so  dass  homogene  Cylinder  entstehen.  ^ 
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4.   Degenerationen  des  Nierenparenchyms,  welche  in 
Folge  von  Blutverunreinigungen  und  deren  Abscheidung, 
sowie  durch  pathologische  Ablagerungen  im 
Nierengewebe  entstehen. 

§  534.  Werden  durch  die  Glomeruli  und  die  Epithelien  der 
Harncanälchen  giftige  Substanzen  abgeschieden,  oder  leidet  in  Folge 
von  Veränderungen  des  Blutes  und  von  Störungen  der  Circulation  die 
Ernährung  der  einzelnen  Nierenbestandtheile,  so  treten  an  den  Harn- 
canälchen und  den  Malpighi'schen  Körperchen  degenerative  Verän- 
derungen auf,  welche  sich  bei  sorgfältiger  Untersuchung  auch  ana- 
tomisch nachweisen  lassen.  Am  häufigsten  tragen  dieselben  den 
Character  der  trüben  Schwellung,  der  Nekrose  und  der  Verfettung. 

Die  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanälchen  (Fig.  197  a)  sind 


Fig.  197.  Tr  üb  e  S  chwell  un  g  de  s  Ni  e  r  enepi  th  eis.  o  Normales  Epi- 
thel, b  Beginnende  Trübung,  c  Hochgradige  Degeneration,  d  Abgestossene  dege- 
nerirte  Epith^lzellen.  Nach  einem  mit  chromsaurem  Ammoniak  behandelten  Präpa- 
rate gezeichnet.    Vergr.  800. 

im  Allgemeinen  kegelförmig,  doch  werden  sie  durch  Verbreiterung 
der  Spitze  zum  Theil  mehr  cylindrisch  oder  durch  Verbreiterung  der 
Basis  mehr  pilzförmig.   Die  äussere  Hälfte  zeigt  eine  Streifung 
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oder  stäbcheuförmige  Zeiclmung,  welche  entweder  durch  Differen- 
zirung  des  Protophasma's  in  zwei  das  Licht  verschieden  brechende 
Substanzen  oder  aber  durch  eine  Zerklüftung  und  Auffaserung  der 
Zelle  bedingt  wird.  Der  obere  Theil  der  Zellen  ist  homogen  oder 
feinkörnig  und  besitzt  zum  Theil  einen  Fortsatz  (a),  der  frei  in  eine 
Spitze  oder  in  eine  Platte  endet,  oder  mit  anderen  Fortsätzen  in 
Verbindung  tritt,  oder  sich  auf  die  Kuppe  einer  benachbarten 
Zelle  legt. 

In  den  aufsteigenden  Schleifenschenkeln  sind  die  Zellen  ähn- 
lich, nur  niedriger;  in  den  absteigenden  schrumpft  der  gestreifte 
Theil  in  eine  dünne  basale  Platte  zusammen.  Die  Schaltstücke  und 
Sammelröhren  besitzen  ein  Cylinderepithel  ohne  Streifung. 

Bei  der  als  trübe  Schwellung  bezeichneten  Degeneration 
I  schwillt  die  Niere  in  geringem  Grade  an,  und  die  Kinde  erhält  eine 
trübe,  graue  oder  grauröthliche  Farbe ,  sieht  also  einer  anämischen 
Niere  ähnlich,  ist  aber  weniger  durchscheinend  und  zugleich  weicher. 
Sind  die  interlobulären  Venen  gefüllt,  so  ist  sie  streifig  geröthet. 
Die  Marksubstanz  ist  meist  blauroth  gefärbt. 

Zu  Beginn  der  Affection  tritt  in  den  gestreiften  Zellen  der 
Kindencanälchen  eine  stärkere  Körnung  des  Protoplasma's  (h)  ein. 
Zuerst  werden  die  basalen  Streifen  gröber  (Nauwerck)  und  zer- 
fallen alsdann  zu  Körnern.  Hierauf  stellt  sich  auch  eine  Körnung 
der  oberen  Zelltheile  ein.  Weiterhin  schwillt  die  Zelle  an  und 
^Yird  unförmlich.  Die  Fortsätze  quellen  auf,  werden  plump  und 
verschwinden.  Frühzeitig  schon  schwillt  der  Kern  an  und  wird 
zu  einer  hellen  Blase.  Später  verschwindet  er  und  die  Zelle  sieht 
dann  gleichmässig  trübe,  körnig  aus  (c  d).  Häufig  lockert  sich  in 
dieser  Zeit  der  Verband  der  Zellen  und  gleichzeitig  werden  sie 
von  ihrer  Unterlage  etwas  abgehoben.  Schliesslich  können  Fett- 
tröpfchen in  der  Zelle  auftreten  und  die  Zelle  selbst  zerfallen  und 
sich  auflösen.  In  den  gewundenen  Canälchen  treten  die  ersten  feinen 
Fetttröpfchen  in  der  Eegel  an  der  Basis  der  Zellen,  in  den  Sam- 
melröhren dagegen  in  der  Umgebung  des  Kerns  auf  (Nauwbrck). 
Diese  Veränderungen  kommen  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten 
wie  Typhus,  Variola,  eitriger  Meningitis,  Erysipelas,  Septicaemie, 
Diphtherie  etc.  sehr  häufig  vor  und  verbreiten  sich  meist  über  einen 
grossen  Theil  der  Kindencanälchen.  Bei  geringfügiger  Veränderung 
können  die  Zellen  wiederhergestellt  werden;  bei  hochgradiger  Ent- 
artung gehen  sie  verloren  und  müssen  durch  Kegeneratiou  wieder 
ersetzt  werden. 
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Die  Glomeruli  und  ihre  Epithelien  erscheinen  dabei  für  die 
anatomische  Untersuchung  meist  intact;  zuweilen  ist  indessen  ein 
Theil  der  letzteren  geschwellt  und  getrübt  und  mit  Körnchen  be- 
setzt, bestäubt.  Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  bei  hochgra- 
diger Kindentrübung  zuweilen  Blutungen  aus  den  Glomeruli  auf- 
treten, durch  welche  der  Kapselraum  und  der  Anfangstheil  der 
Harnkanälchen  mit  Blut  gefüllt  werden  kann,  sodass  kleine  hä- 
morrhagische Flecken  und  Streifen  entstehen.  Diese  Blutungen  sind 
entweder  durch  eine  Behinderung  der  Capillarcirculation  in  der  ge- 
schwellten Niere  oder  durch  Degeneration  der  Glomeruli  selbst  be- 
dingt. Stellen  sich  an  den  Harncanälchenepithelien  Verfettungszu- 
stände  ein,  so  können  auch  die  Glomerulus-  und  Kapselepithelien 
fettig  degeneriren. 

Bei  der  Darstellung  der  degenerativen  Veränderungen  am  Nieren- 
epithel habe  ich  ganz  von  den  in  der  Literatur  vorhandenen  Angaben 
abgesehen  und  mich  lediglich  an  dasjenige  gehalten,  was  eigene  Unter- 
suchungen sowie  auf  meinem  Laboratorium  ausgeführte  Untersuchungen 
von  Herrn  Nauweeck  ergeben  haben.  Der  Grund  hierzu  liegt  darin, 
dass  die  Beurtheilung  vieler  Angaben  Schwierigkeiten  bietet,  indem 
entweder  über  die  Behandlung  der  Niere  nichts  mitgetheilt  wird,  oder 
aber  geradezu  HärtungsfLüssigkeiten  und  Eeagentien  angewendet  wur- 
den, welche  die  Nierenepithelien  hochgradig  verändern.  In  letzterer 
Hinsicht  ist  namentlich  die  Behandlung  der  Nieren  mit  Alkohol  zu 
erwähnen,  welche  für  Epitheluntersuchungen  nicht  zulässig  ist. 

Literatur:  Klebs,  Handb.  der  pathol.  Anatomie;  Eindfleisch,  Pa- 
thol.  Gewebelehre;  Ponfick,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1876  u.  1877 
u.  Virch.  Arch.  88.  Bd.;  Boström,  Ueber  die  Intoxication  mit  der  ess- 
bareu  Lorchel,  Leipzig  1882.  Bartels,  v.  Ziemssen's  Handb.  der 
spec.  Pathol.  IX  I.  Aufl.;  Wagnee,  ebenda  IIE.  Aufl.;  Beatilt,  Journ.  de 
l'anat.  XVI;  Eckstein,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1882;  Gauchee, 
Lancet  1881;  Jacobi,  Gerhardt's  Handb.  der  Kinderkrankh.  II;  Thomas, 
ebenda  IV;  Weigeet,  Samml.  klin.  Vorträge  v.  Volkmann  No.  162  u. 
163;  Maechand,  Virch.  Arch.  77.  Bd.;  Lebedefp,  ebenda  91.  Bd.;  P.  Föe- 
BEiNGEE,  ebenda  91.  Bd. ;  Lassae,  ebenda  77.  Bd. 

§  535.  Die  hydropische  Degeneration  und  Nekrose 
des  Nierengewebes  und  zwar  namentlich  der  epithelialen  Be- 
standtheile  spielen  in  der  Nierenpathologie  eine  äusserst  wichtige 
Rolle.  Am  häufigsten  verfällt  das  Epithel  der  Glomeruli  (Fig.  199) 
sowie  der  Tubuli  contorti  (Fig.  198),  seltener  dasjenige  der  Tubuli 
recti  und  der  Sammelröhren  der  Degeneration  und  Nekrose.  Bei 
der  Nekrose  werden  die  Canälchenepithelien  bald  mehr  trübe,  bald 
mehr  homogen  und  blass,  Schollen  ähnlich.   Bei  der  hydropischen 
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Degeneration  quellen  sie  mäch- 
tig auf;  oder  es  bilden  sich 
in  ilirem  Protoplasma  homo- 
gene Tropfen,  sogen.  Vacuo- 
len,  welche  ausgestossen  oder 
nach  Zerfall  der  Zellen  frei 
werden.  Zuweilen  gewinnen 
sie  auch  das  Aussehen  einer 
schaumigen  Masse.  Die  Ker- 
ne gehen  früher  oder  spä- 
ter zu  Grunde  (Fig.  198  c  d) 
und  zwar  oft  schon  in  einer 
Zeit,  in  welcher  die  Form 
der  Zellen  im  Allgemeinen 
noch  erhalten  ist.  Dieser 
Kemschwund  erfolgt  theils 
durch  Aufquellung  und  Auf- 
lösung, theils  durch  Zerfall 
und  Zerbröckelung.  Die  ab- 
gestorbenen Zellen  zer- 
fallen entweder  an  Ort 
und  Stelle,  oder  werden 
schon  vor  dem  Zerfall  ab- 
gestossen  und  gehen  erst 
später  ihrer  Auflösung 
entgegen  (§  533).  Zu- 
weilen bilden  sich  in  den 
nekrotischen  Epithelien 
Fetttröpfchen. 

Verfällt  ein  Theil  der 
Canälchenepithelien  der 
Nekrose,  so  pflegen  sich 
auch  an  den  Epithelien 
der  Glomeruli  da  und  dort 
ähnliche  Veränderungen 
einzustellen.  Zuweilen 
sind  sie  sogar  in  bevorzug- 


Fig.  198.  Nekrose  desEpithels  der 
Harncanälchen  bei  Icterus  gravis,  a  Nor- 
males gewundenes  Canälchen.  b  Aufsteigender 
Schleifensclienkel.  c  Gewundenes  Canälchen  mit 
nekrotischem  Epithel,  d  Gewundenes  Canälchen, 
dessen  Epithel  zum  Theil  erhalten  ,  zum  Theil 
nekrotisch,  e  Unverändertes  Stroma  mitlJlutge- 
fässen.  In  Müller'schcr  Flüssigkeit  gehärtetes, 
mit  Gentianaviolett  gef.  und  in  Canadabalsam 
eingelegtes  Präparat.    Vergr.  300. 


Fig.  199.  Nekrose  des  Glomerulusepi- 
thels  und  Exsudation  in  den  Kapsel- 
raum bei  Icterus  gravis,  a  Normale  Gefässschiiugen. 
h  Kapsel,  c  Kapselepithel,  d  Vom  Epithel  entblöste 
Gefässschlingeu.    e  c,  Degenerirtes  und  abge- 

stossenes  Glomerulusepithel.  /  Exsudat  zwischen  den 
tem  Maasse  betheiligt.  Sie  Epithelien  <?  Körniges  Exsudat  und  Epithel.  In 
quellen  dabei  h^nfio-  Phon  l^""«^''"^^'"'  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Gentianavio- 
quuien  aaoei  Üaung  eben-  lett  gef.  und  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat 

falls  auf,  Stessen  sich  ab  "^"''S'*-  300. 
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(Fig.  199  Gl  Gg),  verlieren  ihre  Kerne  (e)  und  enthalten  zuweilen 
auch  Vacuolen  (e^).  Behandlung  von  Schnitten  mit  Ueberosmium- 
säure  weist  nach,  dass  sich  im  absterbenden  Epithel  zuweilen  auch 
kleine  Fettkügelchen  bilden.  Schliesslich  lösen  sie  sich  auf,  oder 
bilden  mit  dem  aus  dem  Blute  austretenden  Exsudat  eine  körnige 
Gerinnungsmasse  (g).  In  Folge  des  Verlustes  der  Epithelien  werden 
die  Capillarschlingen  der  Glomeruli  blass,  kernlos  (d),  quellen  auf 
und  erscheinen  dadurch  verdickt.  Bei  totaler  Nekrose  gehen  schliess- 
lich sämmtliche  Kerne  verloren. 

Das  Kapselepithel  wird  weit  seltener  nekrotisch  als  das  Glo- 
merulusepithel ,  kann  indessen  in  ähnlicher  Weise  zu  Grunde  gehen. 

Die  Nekrose  der  epithelialen  Nierenbestandtheile  kommt  als 
ein  primärer  Vorgang  namentlich  dann  vor,  wenn  die  Blutzufuhr 
zu  einem  Nierenbezirk  längere  Zeit  aufgehoben  ist,  oder  wenn  gif- 
tige Substanzen  durch  die  Niere  abgeschieden  werden.  In  dieser 
Weise  wirken  z.B.  Galle,  Canthariden,  chromsaure  Salze,  chlor- 
saures Kali,  ferner  verschiedene  Infectionskrankheiten  wie  Diph- 
therie, Septicaemie,  Pyaemie,  acute  gelbe  Leberatrophie  u.  A.  Sie 
betrifft  bald  nur  kleine  und  spärliche,  bald  grosse  und  zahlreiche 
Nierenbezirke.  Die  kranken  Stellen  sind  trübe,  grau,  undurchsich- 
tig, opak. 

Weit  seltener  als  die  Epithelien  zerfallen  die  Zellen  des  Blut- 
gefässbindegewebsapparates  der  Nekrose.  Nach  Untersuchungen 
von  Nauweeck  kommt  dies  am  häufigsten  an  den  Endothelien  der 
Capillaren  und  Venen  vor,  welche  sich  abstossen,  in  homogene, 
blasse,  oder  mit  feinen  Kügelchen  durchsetzte,  rundliche  oder  ge- 
streckte, zuweilen  auch  wurstartige  Gebilde  sich  umwandeln.  Diese 
Veränderung  ist  dabei  nicht  auf  die  Niere  beschränkt,  sondern 
findet  sich  auch  in  Gefässen  anderer  Organe. 

Nekrose  des  Bindegewebes  wird  am  häufigsten  nach  lange 
dauernder  Anämie,  bei  septischer  Nephritis,  sowie  nach  Ablagerung 
von  harnsauren  Salzen  beobachtet.  Letzteres  kommt  bei  der  Gicht 
vor,  und  es»  ist  die  Bildung  homogener  nekrotischer  Herde,  welche 
Urate  enthalten ,  eine  für  Gicht  characteristische  Erscheinung  (Eb- 
stein). 

Die  Nekrose  des  Nierengewebes  kann  als  eine  für  sich  be- 
stehende Veränderung  auftreten.  Betreffen  die  Defecte  nur  das 
Epithel  und  sind  sie  nicht  zu  umfangreich,  so  kann  der  Process 
durch  regenerativen  Ersatz  zur  Heilung  kommen.  Sind  die  Epithel- 
defecte  sehr  umfangreich,  oder  ist  auch  Bindegewebe  zu  Grunde  ge- 
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gangen,  so  stellt  sich  eine  dauernde  Gewebsatrophie  ein  (§  527—528). 
In  seltenen  Fällen  lagern  sich  in  dem  nekrotischen  Gewebe  Kalksalze  ab. 

Die  Anwesenheit  des  nekrotischen  Gewebes  kann  eine  Entzün- 
dung in  der  Umgebung  hervorrufen.  In  anderen  häufigen  Fällen 
tritt  die  Entzündung  gleichzeitig  mit  der  Nekrose  oder  sogar  vor 
derselben  ein,  indem  die  Schädlichkeit,  welche  letztere  verursacht, 
gleichzeitig  auch  Entzündung  erregend  wirkt.  Dies  gilt  z.  B.  für 
manche  bacteritische  Nierenentzündungen. 

Nekrose  des  Glomerulusepithels  hat  stets  den  Austritt  von  Ei- 
weiss  haltiger  Flüssigkeit  zur  Folge  (Fig.  199  ^f),  welche  bei  Behand- 
lung der  Niere  mit  verschiedenen  Keagentien,  zuweilen  auch  schon 
intra  vitam  gerinnt  (§  533). 

Nach  Mittheilungen  von  Frerichs  kommt  bei  Diabetes  stets 
eine  glycogene  Entartung  der  Epithelien  der  Henle'schen 
Schleifen  vor,  bei  welcher  die  Zellen  aufquellen  und  hyalin  werden. 
Bei  Jodbehandlung  werden  in  den  Zellen  Schollen,  Tröpfchen  und 
Kugeln  sichtbar,  die  sich  durch  das  Jod  braun  färben. 

Literatur:  Weigert,  Virch.  Arch.  72.  Bd. ;  Lassae,  ebenda  77.  Bd.; 
Mahchand,  ebenda  77.  Bd. ;  Schachowa,  Untersuchungen  über  die  Nieren, 
Bern  1876;  Coekil,  Gaz.  me'd.  de  Paris  1879  No.  18  u.  Journal  d'Anat. 
et  de  Physiol.  1879;  Feänkei,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II.;  Litten, 
ebenda  lY;  Nauweeck  1.  c;  Ebstein,  Die  Natur  und  Behandlung  der 
Gicht,  Wiesbaden  1882;  Feerichs,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  YL  1883, 

§  536.  Verfettung  des  Nierengewebes  kommt  unter  ver- 
schiedenen Verhältnissen  vor  und  betrifft  namentlich  die  epithelia- 
len Bestandtheile. 

Zunächst  kann  die  trübe  Schwellung  (§  534)  ihren  Ausgang  in 
Verfettung  nehmen;  oder  es  kann  sich  die  Nekrose  des  Epithels 
(§  535)  mit  letzterer  combiniren.  Häufig  tritt  indessen  die  Verfet- 
tung des  Epithels  auch  als  selbständige  Veränderung  auf,  so  na- 
mentlich nach  länger  dauernder  Anaemie,  bei  chronischen  Stauungen, 
bei  manchen  Intoxicationen  (Phosphor,  Arsenik)  und  Infectionen 
(z.  B.  bei  Scharlach,  gelbem  Fieber,  Typhus,  Pocken  etc.).  Sie  kann 
sowohl  das  Canälchenepithel  als  auch  das  Glomerulus-  und  das  Kap- 
selepithel betreffen,  ist  durch  das  Auftreten  kleiner,  zuweilen  auch 
grosserer  Tröpfchen  (vergl.  §  544  Fig.  204)  in  den  Zellen  characterisirt 
Bei  hochgradiger  Verfettung  tritt  zugleich  ein  Zerfall  der  Zellen  ein. 

Geringfügige  Verfettungen  sind  makroskopisch  nicht  zu  erken- 
nen, namentlich  dann  nicht,  wenn,  wie  das  bei  Stauungen  z.  B.  der  Fall 
ist,  das  Organ  blutreich  ist;  grössere  Mengen  von  Fett  geben  dem 
rai  enchym  eine  grauweisse  oder  rein  weisse  oder  gelblich  weisse  Farbe 
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Bei  Phosphorvergiftung,  sowie  bei  dem  gelben  Fieber  kann  die 
Verfettuug  einen  sehr  bedeutenden  Grad  erreichen,  ohne  4ass  andere 
Texturveränderungen  vorhanden  wären.  Ebenso  entstehen  zuweilen 
ziemlich  hochgradige  uncomplicirte  Verfettungen  aus  unbekannten  Ur- 
sachen. Sie  sind  indessen  nicht  häufig,  indem  sich  früher  oder  später 
zu  der  Verfettung  eine  Entzündung  hinzugesellt.  Ist  eine  Niere  durch 
Verfettuug  opak  weiss  („Weisse  Niere")  geworden,  so  ist  sie  stets 
auch  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  entzündet  oder  amyloid  ent- 
artet. 

Die  Entzündung  ist  in  manchen  Fällen  erst  secundär  zu  der 
Verfettung  hinzugekommen  (Anaemie,  Phosphorvergiftung,  gelbes 
Fieber).  In  anderen  Fällen  ist  sie  von  Anbeginn  vorhanden  ge- 
wesen, so  dass  der  Process  von  vorneherein  einen  entzündlichen 
Character  trägt  und  die  Verfettung  nur  eine  Begleiterscheinung  der 
Entzündung  ist  (vergl.  §  544), 

Die  Verfettung  kann  nach  Aufhebung  und  Entfernung  der 
schädlichen  Einflüsse  in  völlige  Kestitution  ihren  Ausgang  nehmen, 
wobei  etwa  verloren  gegangenes  Epithel  durch  Regeneration  wieder 
ersetzt  wird.  Es  gilt  das  namentlich  für  jene  Verfettungen,  welche 
ohne  Entzündung  auftreten,  während  die  entzündlichen  Verfettungen 
sehr  häufig  zu  Verödung  und  Atrophie  des  Gewebes  führen.  Dabei 
ist  es  natürlich  gleichgiltig ,  ob  die  Entzündung  zuerst  auftrat 
oder  erst  später  sich  einstellte. 

Verfettungen  des  Blutgefässbindegewebsapparates  treten  in  be- 
deutsamer Ausbreitung  nur  bei  gleichzeitiger  hochgradiger  Verfet- 
tung des  Epithels  auf,  finden  sich  daher  hauptsächlich  bei  der  ent- 
zündlichen Fettniere.  Am  stärksten  pflegen  die  Capillaren  verändert 
zu  sein.  Ihre  Endothelien  können  mit  Fetttröpfchen  vollkommen 
dicht  durchsetzt  sein. 

Im  Bindegewebe  verfetten  die  Bindegewebszellen.  Die  Fett- 
tropfen, welche  man  ausserdem  im  Gewebe  etwa  vorfindet,  sind  jeden- 
falls zum  grössten  Theil  aus  den  verfetteten  Harncanälchen  resorbirt. 

Literatur:  Baetels  1.  c.;  Weigert  1.  c;  Coenil  u.  Beault,  Journ. 
de  l'anat.  et  de  la  physiol.  XVIII  1882;  Chaecot,  Legons  sur  les  ma- 
ladies  du  foie  et  des  reins.,  Paris  1877;  Johnson,  Med.  clur.  Transact. 
vol.  XLII  1853. 

§  537.  Die  Amyloidentartung  der  Niere  präsentirt  sich 
an  der  Leiche  häufig  als  grosse  weisse  Niere;  sie  kann  indessen 
auch  ein  Bild  bieten,  das  wenig  mit  dem  der  weissen  Niere  ge- 
mein hat. 
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Geringere  Grade  der  Erkrankung  verursachen  oft  keine  cha- 
racteristischen  Veränderungen.  Die  Kinde  ist  je  nach  dem  Blut- 
gehalt bald  mehr,  bald  weniger  geröthet,  meist  indessen  blasser 
als  bei  einer  gesunden  Niere,  etwas  gelblich  gefärbt  und  weicher  als 
normal.  Nehmen  die  Veränderungen  zu,  so  wird  die  Rinde  meist 
blass  und  anämisch,  hell  grauweiss  oder  gelblich  weiss  und  mehr 
oder  weniger  geschwellt.  Die  Färbung  ist  dabei  meist  fleckig,  in- 
dem zahlreiche  kleine  opak  weissliche  Herde  in  eine  mehr  grau- 
weisse  durchscheinende  Grundsubstanz  eingesprengt  sind.  Sind  die 
interlobulären  Venen  gefüllt,  so  kann  die  Kinde  eine  rothe  Streifung 
zeigen.  Die  Glomeruli  sind  als  bluthaltige  oder  blutleere  Körner 
erkennbar,  welche  zuweilen  eine  durchscheinende  Beschaffenheit  be- 
sitzen. Die  Marksubstanz  ist  meist  streifig  geröthet,  zuweilen  in- 
dessen ebenfalls  blass.  Die  Oberfläche  der  Niere  ist  meist  glatt, 
nicht  selten  indessen  stellenweise  leicht  granulirt  und  narbig  ein- 
gezogen. 

Bei  einer  dritten  Form  der  Amyloidentartung,  bei  welcher  die 
Amyloidbildung  den  höchsten  Grad  erreicht,  ist  die  Niere  ebenfalls 
blass  und  weiss  oder  gelbweiss  gefleckt,  allein  ihre  Consistenz  ist 
erheblich  fester  als  bei  der  zweiten  Form.  Ferner  erscheinen  auf 
dem  Schnitt  zahlreiche  hell  durchscheinende,  gekochtem  Speck  ähn- 
liche Flecken  und  Streifen,  welche  sowohl  in  der  Rinde  als  in  der 
Marksubstanz  liegen  xmd  bei  sehr  hochgradiger  Entartung  schliess- 
lich untereinander  zu  grösseren  Herden  confluiren  können.  Zwischen 
weichen  und  harten  (Specknieren)  Amyloidnieren  giebt  es  selbst- 
verständlich Uebergangsformen. 

Die  weisse  Fleckung  beruht  auf  einer  fettigen  Entartung  der 
Niere,  welche  die  Amyloidentartung  stets  begleitet,  in  ihrer  Aus- 
breitung indessen  sehr  erheblich  schwanken  kann. 

Die  amyloide  Degeneration  selbst  verleiht  dem  Nierenparenchym 
da,  wo  sie  in  grösseren  Herden  auftritt,  eine  durchscheinende 
speckige  Beschafienheit. 

Sie  befällt  in  erster  Linie  die  Gefässe  der  Glomeruli,  deren 
Wände  sich  dabei  verdicken  und  eine  homogene  Beschafi'enheit  er- 
halten (Fig.  200  h).  Im  Beginn  liegen  die  Degenerationsherde  ver- 
emzelt,  später  verschmelzen  sie  untereinander,  so  dass  schliesslich 
ganze  Glomeruli  in  ein  Conglomerat  homogener  Schollen  verwandelt 
erschemen.  Vollkommen  degeuerirte  Gefässe  werden  für  den  Blut- 
strom undurchgängig. 

Nächst  den  Glomeruli  erkranken  in  bevorzugter  Weise  die 
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epithel.  Verfettetes  Kapselepithel,  d  Auf  den  Capillaren  aufliegende  Fetttröpf- 
chen, e  Verfettetes  Epithel  in  situ.  /  Abgestossenes  und  verfettetes  Epithel,  g  Hya- 
line Gerinnungen  (Harncylinder).  7t  Cylinder  aus  Fetttropfen  im  Querschnitt,  i  Amy- 
loide Arterie,  h  Amyloide  Capillare.  l  Zellige  Infiltration  im  Bindegewebe,  m  Rund- 
zellen innerhalb  der  Harncanälchen.  Vergr.  300.  Präp.  mit  MüUer'scher  Flüssigkeit 
und  Ueberosmiumsäure  behandelt. 

Wände  der  Vasa  afferentia  {i)  und  der  Arteriae  interlobulares,  so- 
wie die  Wände  der  Blutgefässe  der  Marksubstanz.  Schliesslich 
kann  die  Entartung  auch  einen  grossen  Theil  des  capillaren  und 
venösen  Gefässgebietes  der  Rinde,  sowie  endlich  auch  die  Mem- 
brana propria  der  Harncanälchen  ergreifen.  Alle  die  genannten 
Theile  werden  dabei  verdickt,  durchscheinend,  homogen  und  geben 
die  bekannte  Amyloidreaction. 

Sämmtliche  epithelialen  Bestandtheile  der  Niere,  sowohl  die 
Epithelien  der  Harncanälchen  als  auch  der  Malpighi'schen  Körper- 
chen können  dabei  eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Verfettung 
{d  e  f)  eingehen.  Die  Ausdehnung  derselben  ist  dabei  nicht  von 
dem  Grade  der  Amyloidentartung  abhängig,  kann  daher  bei  geringer 
Verbreitung  des  Amyloids  sehr  bedeutend,  bei  hochgradiger  gering 
sein. 

Am  stärksten  pflegen  die  gewundenen  Canälchen  verändert  zu 
sein.    Ihr  Epithel  ist  nicht  nur  verfettet,  sondern  vielfach  in  Des- 
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quaraation  und  Zerfall  begriffen  (/").  Erreichen  letztere  einen  hö- 
heren Grad  und  werden  einzelne  Glomeruli  undurchgängig,  so  kann 
das  Nierengewebe  stellenweise  veröden  und  collabiren.  Liegen  diese 
atrophischen  Herde  nahe  an  der  Oberfläche,  so  bilden  sich  an  letz- 
terer narbige  Vertiefungen. 

Die  abgestos'seneu  Epithelien  gerathen  natürlich  in  das  Lumen 
der  Harncanälcheu  und  können  hier  cylindrische  Conglomerate  ver- 
fetteter Epithelzellen  oder  fettiger  Zerfallsmassen  bilden.  Daneben 
enthalten  einzelne  Harncanälcheu  auch  hyaline  Cylinder  von  zarter, 
durchsichtiger  oder  mehr  derber  wachsartiger  Beschaflenheit.  Die 
derberen  Formen  bräunen  sich  mit  Jod  etwas  stärker  als  das  übrige 
Gewebe,  geben  indessen  gewöhnlich  keine  typische  Amyloidreaction. 

Nicht  selten  finden  sich  in  den  bindegewebigen  Interstitien  der 
Harncanälcheu  zellige  Infiltrationsherde  (Z),  ein  Zeichen,  dass  zu 
den  degenerativen  Processen  eine  Entzündung  sich  hinzugesellt  hat. 
Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  das  Bindegewebe  stellen- 
weise vermehrt  und  verdichtet  ist. 

Die  Aetiologie  und  die  Bedeutung  der  Amyloidentartung  ist 
bereits  in  §  57—62  besprochen  worden.  Von  der  fettigen  Degene- 
ration, welche  dieselbe  in  der  Niere  begleitet,  müssen  wir  annehmen, 
dass  sie  grossentheils  ein  Efl'ect  derselben  Schädlichkeit  ist,  welche 
die  erstere  verursacht  hat.  Immerhin  mögen  auch  die  durch  die 
Amyloidentartung  bedingten  Circulationsstörungen  einen  gewissen 
Antheil  an  der  Entstehung  der  Verfettung  haben.  Auch  die  ent- 
zündlichen Veränderungen  dürften  wesentlich  als  Coelfect  der  die 
Amyloidentartung  veranlassenden  Noxe  anzusehen  sein.  Für  letz- 
teres spricht,  dass  es  in  einzelnen  Fällen  gelingt  (Nauweück), 
Bacterien  in  den  Gefässen  der  Nieren  nachzuweisen. 


5.   Die  haematogene  Nephritis. 
A.    Allgemeines  über  haematogene  Nephritis. 

§  538.  Unter  der  Bezeichnung  „haematogene  Nephritis" 
hat  man  alle  entzündlichen  Nierenerkrankungen  zusammenzufassen, 
welche  als  eine  Folge  einer  auf  dem  Blutwege  der  Niere  zugetra- 
genen Schädlichkeit  entstanden  sind. 

Das  anatomische  Kriterium  des  Vorhandenseins  einer 
Nephritis  liegt  in  dem  Nachweis  des  Bestehens  einer  entzünd- 
lichen Gefässalteration.    Da  wir  letztere  direct  nicht  er- 
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kennen  können,  so  ist  dieser  Nachweis  nur  durch  den  Befund  eines 
.entzündlichen  Exsudates  gegeben. 

In  drüsigen  Organen  liegt  das  entzündliche  Exsudat  entweder 
im  Stützgewebe  oder  aber  im  Lumen  der  Drüsenbeeren  und  der 
Drüsengänge,  wo  es  sich  dem  specifischen  Secrete  der  Drüsen  bei- 
mischt und  die  Beschaffenheit  desselben  verändert. 

Die  Niere  macht  von  dieser  Regel  keine  Ausnahme.  Es  wird 
nur  die  Beurtheilung  mancher  Verhältnisse  bei  der  Entzündung 
dadurch  etwas  erschwert,  dass  die  Niere  schon  normaler  Weise 
grosse  Mengen  von  Blutgefässtranssudaten  liefert,  so  dass  entzünd- 
liche Exsudationen,  welche  in  das  Kanalsystem  der  Niere  eintreten 
oft  nicht  unmittelbar  von  nicht  entzündlichen  unterschieden  werden 
können. 

Der  Entscheid  ob  der  Inhalt  einer  Bowman'schen  Kapsel  oder 
eines  Harnkanälchens  als  ein  entzündliches  Exsudat,  d.  h.  als  ein 
mit  entzündlichem  Exsudat  verunreinigter,  oder  aber  als  reiner 
Harn  anzusehen  ist,  liegt  in  der  Beschaffenheit  desselben.  Ent- 
zündliche Exsudate  sind  stets  reich  an  Eiweiss ;  meist  enthalten  sie 
auch  aus  dem  Blute  stammende  Zellen,  oft  auch  geronnene  Sub- 
stanzen. Das  durch  Entzündung  der  Niere  veränderte  Nierensecret 
enthält  ebenfalls  Eiweiss,  meist  auch  aus  dem  Blute  stammende 
Zellen  und  geronnene  Substanzen.  Wenn  gleichwohl  die  Beurthei- 
lung einer  vorliegenden  Nierenveränderung  zuweilen  Schwierigkeiten 
bietet,  so  liegt  der  Grund  darin,  dass  in  der  Niere  schon  eine 
Degeneration  des  Epithels  der  Glomeruli  und  der  Harncanälchen 
genügt  um  den  Austritt  von  Eiweiss  aus  dem  Blut  in  den  Harn 
zu  gestatten,  und  ebenso  können  auch  Circulationsstörungen  diesen 
Effect  haben.  Fehlen  anderweitige  für  Entzündung  characteristische 
Nierenveränderungen,  so  bietet  nur  die  Menge  des  im  Harn  befind- 
lichen Eiweiss  gewisse  Anhaltspuncte,  indem  dieselbe  bei  Anwesen- 
heit entzündlicher  Gefässalterationen  grösser  ist  als  bei  einfachen 
Gewebsdegenerationen  und  bei  Stauungen.  Immerhin  muss  hervor- 
gehoben werden,  dass  eine  strenge  Scheidung  zwischen  Nieren- 
degenerationen und  Nierenentzündungen  nicht  möglich  ist. 

§  539.   Die  haematogene  Nephritis,  das  heisst  die  , 
der  Nephritis  zukommende  Gefässalteration  ist  ent- 
weder eine  primäre  oder  eine  secundäre.    Im  ersteren 
Falle  ist  die  Erkrankung  von  Anbeginn  an  durch  exsudative  Pro- 
cesse  characterisirt,  in  letzterem  gehen  denselben  degenerative  Ge- 
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websveränderuiigen  voran,  und  es  ist  die  Entzündung  entweder  eine 
Reaction  auf  die  degenerativen  Gewebsveränderungen  oder  eine 
durch  Hinzutritt  neuer  oder  Steigerung  der  ursprünglichen  Schäd- 
lichkeiten hervorgerufene  Complication.  Unter  den  Merendegenera- 
tionen  führt  namentlich  die  Gewebsnekrose  zu  Entzündungspro- 
cessen. 

Die  Ausbreitung  und  der  Grad  der  entzündlichen  Gefässaltera- 
tion  können  schon  zu  Beginn  der  Entzündungen  sehr  verschieden 
sein,  so  dass  man  sowohl  nach  dem  Sitz  und  der  Mächtigkeit  als 
auch  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  verschiedene  Formen 
der  Entzündung  unterscheiden  kann.  So  kann  z.  B.  die  Gefäss- 
alteration  sich  in  einem  Falle  fast  ganz  auf  die  Gefässschlingen 
der  Glomeruli  beschränken,  während  in  einem  anderen  gleich- 
zeitig auch  die  intertubulären  Capillaren  und  die  Venen  stark  er- 
krankt sind. 

Weitere  Verschiedenheiten  ergeben  sich  aus  dem  Verlauf  und 
dem  Ausgange  der  Entzündung. 

Mit  jeder  Entzündung  ist  auch  eine  Veränderung 
der  secernirenden  Epithelien  verbunden;  allein  die 
Schwere  und  die  A usbreitung  derselben  schwankt  ganz 
ausserordentlich.  So  giebt  es  z.  B.  Formen  von  Nephritis, 
bei  welchen  die  entzündlichen  Gefässalterationen  nur  eine  geringe 
Ausbreitung  zeigen  und  wesentlich  nur  die  Glomeruli  betreffen, 
während  die  Degeneration  des  Epithels  einen  hohen  Grad  erreicht. 
Umgekehrt  kann  auch  der  Blutgefäss-Bindegewebsapparat  ganz  er- 
hebliche Veränderungen  erleiden,  während  die  epithelialen  Nieren- 
bestandtheile  verhältnissmässig  wenig  afficirt  sind. 

Man  hat  aus  diesen  Differenzen  Veranlassung  genommen  die 
nephritischen  Processe  in  zwei  Hauptgruppen  zu  ordnen  und  hat 
die  ersteren  Formen  unter  dem  Namen  „parenchymatöse  Ne- 
phritis", die  letzteren  als  „interstitielle  Nephritis"  zusam- 
mengefasst.  Es  entspricht  auch  heute  noch  dem  Bedürfnisse  des 
Praktikers  diese  Unterscheidung  beizubehalten.  Er  muss  sich  aber 
dabei  bewusst  sein,  dass  die  beiden  genannten  Gruppen  nephri- 
tischer Processe  zueinander  in  keinem  gegensätzlichen  Verhältniss 
stehen,  dass  allen  die  entzündliche  Alteration  von  Gefässen  ge- 
memsam  ist,  dass  nur  graduelle  Unterschiede  in  der  Entwicklung 
der  letzteren  und  in  den  begleitenden  Degenerationen  des  Drüsen'' 
parenchymes  das  für  die  Bezeichnung  und  Gruppirung  der  uephri 
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tischen  Erkrankuiigsforraen  Bestimmende  sind  und  dass  zwischen 
den  Extremen  die  verschiedensten  Uebergangsformen  vorkommen. 

Eine  Eintheilung  der  Nephritis  in  anatomisch  verschiedene 
Formen  ist  daher  nur  in  dem  Sinne  möglich,  dass  man  einige 
Haupttypen  feststellt.  Dabei  muss  von  vornherein  hervorgehoben 
werden,  dass  diese  Typen  in  verschiedener  Weise  variiren  können 
und  dass  sie  ineinander  übergehen. 

Die  Untersuchungen  über  jene  Krankheiten,  welche  unter  dem 
Namen  Nephritis  gehen,  datiren  von  jenem  Zeitpunkt  an,  als 
E.  Beight  (Eeport  of  medical  cases  selected  with  a  view  of  illustrating 
the  Symptoms  and  eure  of  diseases  by  a  reference  to  morbid  anatomy, 
London  1827)  zuerst  erkannte,  dass  es  Wassersuchten  giebt,  welche 
von  Erkrankungen  der  Niere  abhängen  und  bei  welchen  im  Harn  Ei- 
weiss  abgesondert  wird.  Beight  selbst  beschrieb  als  Ursache  dieser 
Albuminurieen  verschiedene  Formen  der  Nierenerkrankung. 

Die  von  Beight  zuerst  näher  charakterisirten  Nierenerkrankuugen 
sind  seither  unter  dem  Namen  Morbus  Brightii  zusammengefasst 
worden,  doch  ist  der  Begriff  desselben  von  den  Autoren  verschieden  weit 
ausgedehnt  worden,  indem  die  Einen  alle  mit  Albuminurieen  verlaufenden 
Nierenaffectionen  dazu  zählen,  während  Andere  die  einfachen  Circula- 
tionsstörungen  und  die  Degenerationen  davon  ausscheiden  und  nur  die 
entzündlichen  Nierenaffectionen  unter  den  Begriff  des  Morbus  Brightii 
zählen  wollten. 

EoKiTANSKY  (Handb.  der  patholog.  Anatomie  II.  Bd.  1842)  unter- 
schied 8  Formen,  Feeeichs  dagegen  (Die  Bright'sche  Nierenkrankheit, 
Braunschweig  1851)  betrachtete  die  verschiedenen  Nierenveränderungen 
bei  den  an  Morbus  Brightii  Verstorbenen  als  verschiedene  Stadien  ein 
und  desselben  Processes.  Nach  ihm  sollte  der  Process  mit  Hyperämie 
beginnen,  alsdann  zu  Exsudation  und  Entartung  des  Drüsenparenchyms 
führen  und  schliesslich  in  Atrophie  und  Schrumpfung  seinen  Ausgang 
nehmen. 

An  die  Publicationen  von  Bright  und  Feeeichs  haben  sich  eine 
grosse  Zahl  von  Arbeiten  angeschlossen,  unter  denen  folgende  erwähnt 
werden  sollen:  Wilks,  Cases  of  Bright's  disease,  Guys  hospital  Reports, 
1853;  Yiechow,  sein  Arch.  IV.  Bd.;  Johnson,  Die  Krankheiten  der 
Nieren,  Quedlinburg,  1856;  Guix  u.  Sütton,  Med.  chir.  Transact.  1872, 
LV;  Beee,  Die  Bindesubstanz  der  menschlichen  Niere,  Berhn  1859; 
FöBSTEE,  Handb.  der  pathol.  Anatomie  1863;  Traube,  Gesammelte  Bei- 
träge zur  Pathologie  und  Physiologie  II,  1871;  Klebs,  Handbuch  der 
patholog.  Anatomie,  Berlin  1870;  Geaingee  Stewart,  On  Bright  s  Dis- 
eases of  the  kidneys,  Edinburgh  1871;  Eindfieisch,  Pathologische  Ge- 
webelehre; Bartels,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  IX  18<o 
Kelsch,  Archives  de  Physiol.  1874;  Coenii.  u.  Eanvier,  Manuel  d  histol. 
pathol.;  Lecorche,  Tvahi  des  maladies  des  reins,  Paris  1875;  tHARCOT, 
Lecons  sur  les  maladies  du  foie  et  des  reins,  Paris  1877  ;  Buhl  Mittheil. 
a  d.  pathol.  Institut  zu  München,  Stuttgart  1878;  Aueeecht,  Die  diffuse 
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Nephritis,  Berlin  1879,  Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  1882  No.  47  u. 
Deutsch.  Arch.  f.  kliu.  Med.  XXXII;  Weigert,  Die  Bright'sche  Nie- 
reuerkrankung ,  Volkmauu's  Sammlung  klin.  Vorträge  No.  162—163, 
1879-  EiBBEEX,  Nephritis  und  Albuminurie,  Bonn  1881;  HoETOLis, 
Etüde  du  processus  histologique  des  n^phrites,  Paris  1881;  Bambekgee, 
Volkmaun's  Sammlung  klin.  Vorträge  Nr.  173,  1879;  Wagnee,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXV,  XXVII  u.  XXVIII  und  Handb.  der  spec. 
Pathol.  von  v.  Ziemssen  IX,  Bd.  3.  Aufl.  1882;  Eosenstbin,  Pathologie 
u.  Therapie  der  Nierenkrankheiten  1870;  Pischl  u.  Schütz,  Stud.  über 
versch.  Formen  d.  Nephritis,  Zeitschr.  f.  Heilk.  III,  Prag  1882;  Letze- 
EicH,  Virch.  Arch.  55.  Bd.;  Langhans,  ebenda  76.  Bd.;  Thoma,  ebenda 
71.  Bd.;  Senatoe,  ebenda  73.  Bd.;  Geawitz  u.  Iseael,  ebenda  73.  Bd.; 
PosNEE,  ebenda  79.  Bd.;  Samuel,  ebenda  73.  Bd.;  Ewald,  ebenda  71.  Bd.; 
Platen,  ebenda  71.  Bd.;  Ebeeth,  Zur  Kenntniss  bacterit.  Mycosen,  Leip- 
zig 1872;  HoFMEiEE,  Zeitschr.  f.  Geburtshilfe  III;  Zieglee,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXV;  Litten,  Charit^- Annal.  IV  u.  Berliner  klin. 
Wochenschr.  1878;  "Weissgeebee  u.  Peels,  Arch.  f.  experim.  Pathol.  VI; 
Leyden,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III;  Kelsch,  Arch.  de  physiol.  1874; 
Verhandl.  des  internat.  med.  Congresses  zu  London  1881;  Verhandl. 
des  Congresses  f.  inn.  Med.  in  "Wiesbaden  1882;  Eeiedländee,  Arch. 
f.  Anat.  u.  Physiol.  1881  u.  Fortschritte  d.  Med.  I,  1883;  A.  Beault, 
Des  formes  anatomo-patholog.  du  mal  de  Bright,  Arch.  gen.  de  med. 
1882. 

Klebs  scheidet  die  nicht  entzündlichen  Nierendegenerationen  von 
dem  Morbus  Brightii  aus  und  identificirt  den  Begriff  des  letzteren  mit 
der  primären  interstitiellen  Nephritis;  die  dabei  vorkommenden  Verän- 
derungen des  Epithels  betrachtet  er  als  secundäre. 

Geaingee-Stewaet  unterscheidet  drei  Formen  von  Morbus  Brightii, 
nämlich  die  entzündliche  Form,  die  amyloide  Form  und  die  schrum- 
pfende Form.  Bei  der  ersten  unterscheidet  er  3  Stadien,  nämlich  die 
entzündliche  Exsudation,  die  Verfettung  und  die  Schrumpfung.  Auch 
ViECHow  (Cellular- Pathologie  1871)  unterscheidet  3  Formen,  nämlich 
die  parenchymatöse  Nephritis,  die  indurirende  interstitielle  Nephritis 
und  die  amyloide  Degeneration.  Baetels  theilt  den  Morbus  Brightii  in 
eine  acute  parenchymatöse,  eine  chronische  parenchymatöse  und  eine 
interstitielle  Nephritis  ein.  Lecoecee!  unterscheidet  eine  parenchymatöse 
und  eine  interstitielle  Nephritis.  Chaecot  stellt  theils  von  klinischen, 
theils  von  pathologisch -anatomischen  Gesichtspunkten  ausgehend  drei 
Formen  auf.  Die  erste  ist  characterisirt  klinisch  durch  rapiden  Ver- 
lauf, geringe  Harnmenge  mit  viel  Eiweiss  und  Hydrops,  anatomisch 
durch  eine  grosse  weisse  Niere,  die  zweite  durch  chronischen  Verlauf, 
reichhche  Harnmenge  mit  wenig  Eiweiss,  Fehlen  oder  geringe  Ent- 
wickelung  des  Hydrops  und  durch  Schrumpfung  der  Niere.  Die  dritte 
Form  ist  die  Amyloidniere. 

Weigeet  trennt  den  Morbus  Brightii  in  parenchymatöse  Degene- 
rationen und  in  die  eigentliche  Nephritis.  Erstere  sind  lediglich  acute 
Veränderungen.  Die  chronischen  gehören  alle  derselben  Form  der  Ne- 
phritis an  und  bilden  nur  Modificationen  eines  und  desselben  Processos. 

Zieglcr,  T.clivli.  d.  path.  Anat. 
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Man  kauu  nicht  interstitielle  und  parenchymatöse  Formen  unterschei- 
den, sondern  es  beginnen  alle  Formen  mit  Epitheldegunerationen  und 
Epithelschwuud,  denen  sich  alsdann  reactive  entzündliche  interstitielle 
Processe  anschliessen. 

Aufrecht  unterscheidet  eine  acute,  eine  subacute  und  eine  chro- 
nische Nephritis  und  hält  dafür,  dass  primär  die  Harncanälchenepithe- 
lieu  erkranken,  während  die  Gefässe  und  das  Bindegewebe  erst  secundär 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Als  Nephritis  bezeichnet  er  auch 
die  Amyloidniere. 

Wagner  fasst  den  Begriff  Morbus  Brightii  klinisch  als  eine  Krankheit 
auf,  bei  welcher  der  Urin  gewisse  characteristische  Veränderungen  zeigt 
und  unterscheidet  4  Hauptformen,  nämlich:  1)  der  acute  M.  Br.;  2)  der 
chronische  M.  Br. ;  3)  die  Schrumpfuiere;  4)  die  Amyloidniere. 

Leyden  definirt  den  Begriff  Morbus  Brightii  wesentlich  vom  klini- 
schen oder  physiologischen  Standpunkte  aus  (Verhandlungen  des  Con- 
gresses  für  innere  Medicin,  Wiesbaden  1882)  und  identificirt  ihn  im 
Grossen  und  Ganzen  mit  allen  jenen  Nierenerkrankuugen,  welche  Al- 
buminurie und  Hj'drops  hervorrufen ,  rechnet  danach  auch  die  De- 
generationen des  Drüsenparenchyms,  die  Pyelonephritis,  die  Amyloid- 
niere etc.  dazu. 

RosENSTBiN  (ebenda)  dagegen  will  den  Begriff  Morbus  Brightii  nicht 
nach  Symptomen,  sondern  nach  pathologisch -anatomischen  Verände- 
rungen definirt  wissen. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  den  Begriff  Morbus  Brightii  so- 
wohl als  auch  über  die  Anatomie  und  die  Genese  der  Nephritis  gehen, 
wie  aus  dem  eben  Angeführten  ersichtlich,  sehr  auseinander.  Ein  wei- 
teres Eingehen  auf  die  Literatur  würde  noch  weitere  Differenzen  er- 
geben. Es  gilt  dies  nicht  nur  für  die  älteren,  sondern  auch  für  die 
neuesten  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete,  und  auch  die  letzten  Debatten 
an  medicinischeu  Congressen  haben  gezeigt,  dass  auf  Grund  der  bis 
jetzt  vorliegenden  TJntersuchungsresultate  eine  Einigung  der  Anschau- 
ungen nicht  zu  erzielen  ist. 

Unter  diesen  Verhältnissen  hielt  ich  es  für  zweckmässig,  bei  Dar- 
stellung der  Anatomie  der  nephritischen  Processe  nur  in  beschränktem 
Maasse  auf  die  vorhandene  Literatur  Rücksicht  zu  nehmen  und  mich 
wesentlich  an  eigene  Untersuchungen  zu  halten.  Ich  glaubte  dies  um- 
somehr  thun  zu  können,  als  ich  schon  seit  Jahren  einschlägige  Unter- 
suchungen ausgeführt  und  ein  ziemlich  umfangreiches  Material  mir  zu- 
sammengestellt habe.  In  den  letzten  zwei  Jahren  war  mir  ferner 
Gelegenheit  geboten,  von  den  Resultaten  einer  von  Herrn  Naüwebck 
mit  grosser  Sorgfalt  auf  meinem  Laboratorium  ausgeführten  Unter- 
suchung über  Nephritis  durch  Einsicht  seiner  Präparate  Kenntniss  zu 
nehmen.  Seiner  Arbeit  verdanke  ich  manche  Belehrung  und  seinen 
ausgezeichneten  Präparaten  habe  ich  auch  einen  Theil  der  Abbildungen 
entnommen.  Die  Experimentaiuntersuchungeu  über  Nephritis,  welche 
von  Gkawitz  u.  Isbaül,  Ponfick,  Lassar,  Marchand,  Aufrecht,  Büch- 
WALi),  LrrTEN  u.  Anderen  angestellt  wurden,  lassen  sich  für  die  Patho- 
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logie  der  bei  dem  Menschen  vorkommenden  N'ephritis  nur  in  sehr  be- 
schränktem Maasse  verwerthen.  Die  durch  Injection  oder  Fütterung- 
verschiedener  chemisch  wirksamer  Substanzen  oder  durch  Aufhebung 
der  Blutzufuhr  etc.  hervorgerufenen  Nierendegeneratioueu  stehen  nur 
in  entfernten  Beziehungen  zu  der  eigentlichen  Nephritis  und  gestatten 
nur  Schlüsse  auf  die  ihnen  entsprechenden  Nierenerkrankungen  des  Men- 
schen. Noch  weniger  lassen  sich  die  durch  Ureterunterbindung  er- 
zeugten Nierendegenerationen  zur  Erklärung  der  Gewebsveränderungen 
bei  hämatogener  Nephritis  des  Menschen  verwerthen.  Hier  muss  zu- 
nächst eine  sorgfältige  anatomische  Untersuchung  vom  Menschen  stam- 
mender kranker  Nieren  die  Grundlage  bilden. 

Auf  welche  Processe  der  Name  Morbus  Brightii  auszudehnen  ist, 
mag  der  Praktiker  entscheiden.  Derselbe  hat  wesentlich  eine  klinische 
Bedeutung,  die  Anatomie  kann  ihn  daher  entbehren. 


B.  Anatomie  der  Nephritis, 
a.    Nephritische  Processe  in  ihren  Anfangsstadien.    Acute  Nephritis. 

§  540.  Die  frische  Glomerulonephritis.  Die  einfachste 
Form  frischer  Nephritis  ist  diejenige,  bei  welcher  die  entzündliche 
Alteration  im  Wesentlichen  nur  die  Glomeruli  betrifft,  während  die 
intertubulären  Gefässe  nur  wenig  afficirt  sind. 

Die  Glomeruli  selbst  sind  oft  für  die  histologische  Unter- 
suchung nicht  merklich  verändert,  und  nur  die  Anwesenheit  einer 
eiweisshaltigen  Flüssigkeit,  welche  bei  Behandlung  der  Niere  mit 
Alcohol  oder  durch  Kochen  gerinnt  und  alsdann  einen  sichelförmigen 
Hof  um  den  Glomerulus  bildet,  giebt  davon  Zeugniss,  dass  die  Ge- 
fässe alterirt  sind.  Andere  Glomeruli  zeigen  gleichzeitig  eine 
Schwellang,  zuweilen  auch  eine  Desquamation  des  Epithels  (vgl. 
Fig.  204  §  544).  Ferner  kommt  es  vor,  dass  auf  einzelnen  oder 
zahlreichen  Gefässschlingen  das  Epithel  ganz  abgestossen  ist  (vergl. 
§  535  Fig.  199)  und  dass  die  Gefässe  selbst  auffallend  blass,  kern- 
los, nekrotisch  aussehen.  In  noch  anderen  Fällen  erscheinen  sie  in 
homogene,  theils  kernarme,  theils  kernreiche  Gebilde  umgewandelt, 
welche  erheblich  voluminöser  sind  als  normale  Gefässschlingen  und 
Blut-  oder  Injectionsmasse  nicht  mehr  durchlassen.  Nach  Friedlän- 
der kommt  letzteres  namentlich  bei  der  postscarlatinösen  Ne- 
phritis vor  und  kann  hier  eine  grosse  Ausbreitung  erlangen.  Wie 
es  scheint  handelt  es  sich  um  eine  hyaline  Verquellung  der  Ge- 
lasswände selbst  (§  63).  Zuweilen  enthalten  einzelne  CapiUar- 
schlingen  eine  vermehrte  Zahl  von  farblosen  Blutkörperchen  und 
es  ist  nicht  unmöglich,  dass  dies  unter  Umständen  zu  Thrombose 
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führen  kann  (Ribbert).  Häufig  treten  Blutungen  auf,  wodurch  der 
Kapselraum  sich  mehr  oder  weniger  prall  mit  Blut  füllt  (§  544 
Fig.  204). 

Die  Harncanälchenepithelien  können  ganz  unverändert  sein. 
In  anderen  Fällen  sind  einzelne  Zellen  degenerirt,  getrübt  oder 
verfettet  oder  nekrotisch  oder  in  Desquamation  und  Zerfall  begriffen. 
Im  Lumen  einzelner  Harncanälchen  liegen  hyaline  Cylinder. 

Das  intertubuläre  Bindegewebe  ist  meist  ganz  unverändert, 
zuweilen  ist  es  etwas  durch  entzündliches  Oedem  gequollen  oder 
enthält  vereinzelte  kleinzellige  Infiltrationsherde. 

Für  die  makroskopische  Betrachtung  sind  die  Nieren  meist 
nicht  kenntlich  verändert.  Nur  bei  hochgradiger  hyaliner  Entartung 
der  Glomerulusschlingen  fallen  die  Glomeruli  durch  ihre  Blutleere 
und  durch  ihre  Vergrösserung  (Friedländek)  auf. 

Die  Glomerulonephritis  bildet  ätiologisch  keine  Einheit,  sondern 
kann  durch  verschiedene  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden. 
Nach  Klebs,  Feiedländer  und  Anderen  kommt  sie  besonders  oft 
bei  Scharlach  vor.  Sie  kann  ferner  bei  pyaemischer  Infection  auf- 
treten oder  sich  auch  ohne  voraufgegangene  Infectionskrankheiten 
entwickeln.  Offenbar  entsteht  sie  dann,  wenn  deletär  wirkende 
Stoffe  mit  dem  Blut  in  die  Glomeruli  gelangen,  hier  abgeschieden 
werden  und  gleichzeitig  die  Gefässschlingen  alteriren.  Sie  steht 
also  genetisch  den  in  §  534 — 535  beschriebenen  Degenerationen  sehr 
nahe  und  es  lässt  sich  auch  anatomisch  eine  Grenze  zwischen 
beiden  nicht  ziehen. 

Die  Glomerulonephritis  kann  durch  Behinderung  der  Urinse- 
cretion  zum  Tode  führen.  In  andern  Fällen  endet  sie  in  Heilung 
oder  es  schliessen  sich  weitere  Veränderungen  an. 

Literatur:  Klebs,  Handb.  der  pathol.  Anatom.  I;  Hoetoles,  Etüde 
da  process.  histol.  des  nephrites.  Paris  1881;  Kibbeet,  Nephritis  und 
Albuminurie.   Bonn  1881;  Feiedlaendee,  Fortschritte  der  Med.  I. 

§  541.  Die  acute  diffuse  Nephritis  mit  serös 
fibrinösem  Exsudat  oder  das  acute  entzündliche 
Oedem  der  Niere. 

Bei  dieser  Entzündungsform  ist  die  Niere  mehr  oder  weniger, 
zuweilen  colossal  geschwellt,  so  dass  sie  eine  Länge  von  22—25  Ctm. 
erreicht.  Die  Kapsel  ist  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche  glatt, 
meist  abwechselnd  grau  und  grauroth  oder  gelblichroth  gefleckt. 
Auf  dem  Schnitt  erscheinen  Rinde  und  Marksubstanz  geschwellt, 
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feuchtglänzend,  meist  blassgrau  oder  graugelblich ,  zum  Theil  in- 
dessen auch  streifig  oder  fleckig  geröthet.  Die  ganze  Niere  ist 
weich,  namentlich  bei  höheren  Graden  der  Schwellung. 

Die  Schwellung  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  Anhäufung 
von  Flüssigkeit  in  dem  intertubulären  Bindegewebe  der  Kinde 
(Fig.  201)  sowie  der  Marksubstanz. 


Fig.  201.  Diffuse  Nephritis  mit  serös  fibrinösem  Exsudat. 
a  Stroma,  starlc  verbreitert,  mit  Körnern  und  Fäden  von  Fibrin  sowie  mit  einzelnen 
Fetttröpfchen  durchsetzt,  b  Capillaren.  c  Epithelien  der  gewundenen  Canälchen  z.  Th. 
getrübt,  z.  Th.  leicht  verfettet  und  in  Desquamation  begriffen,  d  Abgestossene  Epithel- 
zellen in  einem  Schlcifeuschenkel.  e  Körnige  und  fettige  Zerfallsmassen  in  einem 
Schleifenschenkel,  dessen  Epithel  erhalten  aber  trübe  ist.  /  Hyaliner  Cylinder  in 
einem  gewundenen  Canal.  g  Rundzellen.  Mit  üeberosmiumsäure  behandeltes  Gly- 
cerinpraeparat.    Vergr.  350. 


Die  Interstitien  sind  mächtig  verbreitert  und  enthalten  eine 
Flüssigkeit,  welche  schon  frisch,  mehr  indessen  noch  an  gehärteten 
Präparaten  Körner  und  Fäden  (a)  geronnenen  Fibrins  enthält.  Die 
Gefässe  sind  durch  die  angesammelte  Flüssigkeit  grossentheils  com- 
primirt,  zum  Theil  indessen  auch  weit,  mit  Blut  (b)  gefüllt. 

Zellen  enthält  das  Exsudat  nur  spärlich,  doch  gelingt  es  ab 
und  zu  kleine  Herde  von  Rundzellen  {g)  aufzufinden.  Ist  derProcess 
nicht  mehr  ganz  frisch,  so'  enthält  das  intercanaliculäre  Exsudat 
Fetttröpfchen, 

Die  Glomeruli  sind  grösstentheils  nicht  merklich  verändert, 
doch  weist  Alcoholbehandlung  der  Niere  eine  geringe  Menge  ge- 
rinnbaren Exsudates  in  einzelnen  Kapselräumen  nach.   An  einem 
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Theil  der  Glomeruli  ist  ferner  eiue  geringe  Quelluug  sowie  Desqua- 
mation des  Epitliels  nachweisbar. 

Das  Epithel  der  Canälchen  der  Rinde  sowohl  als  der  Mark- 
substanz ist  durchgehends  mehr  oder  weniger  geschwollen  und 
zum  Theil  in  seinem  Zusammenhange  gelockert  (c),  an  manchen  Stel- 
len bereits  abgestossen  {d).  Früher  oder  später  gesellt  sich  dazu  noch 
fettige  Degeneration  und  Zerfall  des  Epithels. 

Die  Lumina  der  Harucanälchen  sind  anfangs  frei,  später  ent- 
halten sie  hyaline  Gerinnungen  (/")  sowie  körnige  und  fettige  Pro- 
ducte  des  Epithelzerfalls  (e). 

Geringere  Grade  des  entzündlichen  Oedemes  können  bei  ver- 
schiedenen Infectionskrankheiten  z.  B.  bei  Typhus  vorkommen  und 
sind  an  einer  leichten  Schwellung  und  starken  Durchfeuchtung  der 
Niere  erkennbar.  Höhere  Grade  kommen  selten  zur  Beobachtung, 
am  ehesten  noch  bei  Erkrankungen  die  in  das  Gebiet  der  pyae- 
mischen  Infectionen  gehören. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  einer  Niere,  deren  Be- 
sitzer am  10.  Tage  einer  acuten  fieberhaften  Erkrankung  starb.  Es 
handelte  sich  offenbar  um  eine  schwere  Infectionskrankheit,  da  gleich- 
zeitig mit  der  Nephritis  eine  colossale  Milzschwellung  sowie  eine  eitrige 
Mediastinitis,  später  auch  eitrige  Pleuritis  auftrat. 

§  542.  Die  in  kleinen  Herden  auftretende  Nephri- 
tis ist  die  häufigste  Form  frischer  Nierenentzündung.  Die  Niere 
ist  dabei  nur  wenig  oder  gar  nicht  geschwellt  und  besitzt  zu  Be- 
ginn häufig  auch  keinerlei  Verfärbungen.  Nur  wenn  sich  degenera- 
tive Processe  zu  den  interstiellen  Veränderungen  in  erheblicher 
Ausdehnung  hinzugesellen,  treten  hellgraue  oder  (bei  Verfettung) 
weissliche  Flecken  auf. 

Zuweilen  stellen  sich  auch  schon  frühe  Blutungen  ein,  welche 
kleine,  punktförmige  bis  stecknadelkopfgrosse  dunkelrothe  Flecken 
bilden. 

Eine  sichere  Diagnose  ist  stets  nur  durch  das  Mikroskop 
möglich. 

Die  zellige  Infiltration  (Fig.  207  m)  tritt  in  erster  Linie  in  der 
Umgebung  der  Venulae  stellatae  (^f)  und  der  Venae  interlobula- 
res (7^)  auf  und  wird  hier  meist  so  stark,  dass  an  gefärbten  Prä- 
paraten der  Herd  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  leicht  er- 
kennbar ist. 

Am  reichlichsten  pflegen  die  Herde  in  den  äussersten  Lagen 
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Fig.  202.  Schnitt  durch  die  äuss  er  e  «H  ä  1  f  te  der  Nierenrinde 
bei  frischer  acuter  i  n  t  e  r  s  t  i  t  i  e  1 1  e  r  H  e  r  d  n  e  p  h  r  i  t  i  s.  Vergr.  32.  In- 
jectionspräparat  mit  Alauncarmin  gefärbt.  A  Labyrinth.  £  Blarkstrahlen.  C  Nie- 
renkapsel, a  Arteria  interlobularis.  b  Vas  aflferens.  c  Glomerulus.  d  Vas  efferens. 
e  Capillarsystem  der  Markstrahlen.  /  Capillarsystem  des  Labyrinthes,  g  Vena  stel- 
lata.  h  Vena  interlobularis.  i  Tubuli  contorti.  k  Tubuli  recti  (Henle'sche  Schlei- 
fen und  Sammelröhren),  l  Degenerirte  Tubuli  contorti.  m  Perivenöse  zellige  Infil- 
tration. 

der  Rinde,  sowie  an  der  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz  vor- 
handen zu  sein,  während  die  mittleren  Schichten  der  Rinde  meist 
nur  wenig  afficirt  sind. 

Liegen  Glomeruli  innerhalb  des  Gebietes  einer  in  entzündliche 
Alteration  versetzten  Vene,  so  hcäufen  sich  die  Zellen  auch  in  der 
Umgebung  der  Kapseln  an  und  können  dieselben  dicht  umschliessen. 
Das  ausserhalb  der  erwähnten  venösen  Gebiete  liegende  Bindege- 
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webe  kann  vollkommen  intact  sein,  doch  kommen  auch  Fälle  vor, 
in  welchen  auch  an  anderen  beliebigen  Stellen  der  Capillarverzwei- 
gung  sowie  namentlich  in  der  Umgebung  der  Malpighi'schen  Kör- 
perchen (vergl.  §  544,  Fig.  204  und  §  543,  Fig.  203)  kleinere  und 
grössere  zellige  Herde  sich  vorfinden. 

Die  Harncanälchenepithelien  können  durchaus  normal  sein. 
Selbst  im  Gebiete  des  Entzündungsherdes  sind  sie  zuweilen  noch 
unverändert  oder  nur  leicht  getrübt;  in  ihrer  Form  aber  wohl  er- 
halten und  ihr  Kern  gut  färbbar.  ISfach  Nauwerck  hat  man  diesen 
Befund  z.  B.  bei  der  durch  das  Gift  der  Pneumonie  verursachten 
Nephritis.  In  anderen  Fällen  sind  die  Epithelien  der  Harncanälchen 
stärker  an  dem  Processe  betheiligt,  da  oder  dort,  am  häufigsten 
im  Gebiete  der  gewundenen  Harncanälchen  stellt  sich  Trübung  und 
Schwellung  sowie  Nekrose  des  Epithels  (Fig.  202  l)  ein.  Nach 
Nauwerck  kommt  dies  namentlich  bei  Diphtherie  vor.  Die  nekro- 
tischen Epithelien  verlieren  früher  oder  später  ihren  Kern. 

Die  Degeneration  und  die  Nekrose  des  Epithels  kann  sowohl 
innerhalb  des  Gebietes  der  entzündlichen  Infiltration,  als  auch 
ausserhalb  desselben  sich  einstellen.  Es  verdient  hervorgehoben 
zu  werden,  dass  sogar  unter  Umständen  die  Epithelien  im  Gebiete 
der  Entzündung  nur  in  ganz  geringem  Grade  oder  gar  nicht  ver- 
ändert sind,  während  sich  anderswo  nekrotische  Herde  vorfinden. 
In  manchen  Fällen  sind  die  Epithelien  der  Sammelröhren  am 
stärksten  verändert  d.  h.  getrübt  oder  sogar  in  eine  Körnermasse 
zerfallen. 

Die  Glomeruli  pflegen  grossentheils  nicht  merklich  verändert 
zu  sein ,  es  sei  denn ,  dass  die  Entzündungsform  zu  jenen  gehört, 
welche  später  ihren  Ausgang  in  Eiterung  nehmen  (§  543).  Immerhin 
lässt  sich  an  einem  Theile  derselben  eine  Desquamation  des  Epithels 
nachweisen.  Es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  schon  zu  Beginn 
der  Entzündung  die  Epithelzellen  einzelner  Gefässschlingen  nekro- 
tisch (vergl.  §  535,  Fig.  199)  und  kernlos  und  von  der  Unter- 
lage abgehoben  sind.  Ferner  liegt  im  Umfang  einzelner  Glome- 
ruli ein  Exsudat  im  Kapselraum,  welches  bei  Behandlung  mit  Al- 
cohol  zu  einer  körnigen  Masse  gerinnt  und  die  zu  hellen  blasigen 
Kugeln  degenerirten  abgestosseuen  Glomerulusepithelieu  einschliesst. 
Sind  Blutungen  vorhanden ,  so  enthalten  manche  Kapseln  Blut,  wel- 
ches den  Glomerulus  dicht  umschliesst  (vergl.  §  544,  Fig.  204)  und 
sich  auch  in  das  zugehörige  Harncanälchen  fortsetzt.  Es  giebt  so- 
gar Formen  von  Nephritis ,  bei  welchen  diese  Blutungen  von  An- 
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fang  an  in  ganz  besonders  reichlicher  Zahl  auftreten,  so  dass  sie 
gegenüber  den  interstitiellen  Veränderungen  ganz  in  den  Vorder- 
grund treten. 

Im  Lumen  der  Harncanälchen,  namentlich  der  Schleifenschenkel 
bilden  sich  spärliche  hyaline  Cylinder,  welche  zum  Theil  einzelne 
Kerne  einschliessen.  Im  Gebiete  der  zelligen  Infiltration  können 
die  Harncanälchen  auch  Rundzellen  enthalten,  welche  durch  die 
Membrana  propria  der  Harncanälchen  eingewandert  sind  und  theils 
im  Lumen  theils  in  den  Drüsenzellen  selbst  liegen. 

Die  Herdnephritis  kann  sich  mit  einem  entzündlichen  Oedem 
der  Niere  combiniren.  In  diesem  Falle  ist  die  Niere  mehr  oder 
weniger  geschwellt,  roth  oder  grau  und  roth  gefleckt.  Sie  tritt 
bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  auf,  so  namentlich  bei 
Pneumonie  und  Erysipel  (Nauwerck,  Mommsen),  ferner  bei  Schar- 
lach, Diphtherie,  Pyaemie  und  Typhus  recurrens  (Ponfick).  Sie 
kann  ferner  auch  auftreten,  ohne  dass  All  gern  eininfectionen  vorauf- 
gegangen sind.  Sie  endet  in  Heilung  oder  führt  zu  herdförmigen 
Indurationen  und  Verödungen  oder  auch  zu  Abscedirungen. 

KrBBEET  behauptet,  dass  jede  interstitielle  jN'ephritis  durch  eine 
entzündliche  Glomerulusveränderung  eingeleitet  werde.  Weigert  lässt 
alle  nephritischen  Processe  mit  einer  Epitheldegeneration  beginnen. 
Beide  Darstellungen  sind  einseitig,  treffen  nur  für  eine  beschränkte 
Zahl  von  Fällen  zu  und  stellen  das  Wesentliche  des  Processes  zu  sehr 
in  den  Hintergrund.  Nephritis  kann  in  sehr  verschiedener  Weise  be- 
ginnen, und  es  lässt  sich  auch  kein  Schema  für  ihren  Verlauf  auf- 
stellen. 

Ueber  Nephritis  nach  Pneumonie  s.  Mommsen,  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1879;  Naitweeck  1.  c;  Jürgensen  ,  Croupöse  Pneumonie, 
Tübingen  1883.  Ueber  Nephritis  nach  Diphtherie  und  andern  Infec- 
tionskrankheiten: BoTicHAED,  Eev.  de  med.  1881;  Capitatn  et  Chaekin 
ebenda;  Gatjchee  Lancet  1881;  Coenil,  Journ.  de  l'anat.  1879;  Ebeeth, 
Virch.  Arch.  57.  Bd.  und  Zur  Kenntniss  bacterit.  Mycosen,  Leipzig 
1872;  Jacobi,  Gerhardt's  Handb.  der  Kinderkrankheiten  II;  Kanijen- 
BEEG,  Zeitschr.  f.  khn.  Med.  I;  Lepine  Eev.  mens.  1880;  Letzeeich, 
Virch.  Arch.  47.,  52.,  55.  u.  61.  Bd.  Letden,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III; 
Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV.  Maekwald,  Ueber  die  Nierenaffec- 
tion  bei  acuten  Infectionskrankh.  I.  Diss.  Königsberg  1878;  Oeetel, 
V.  Zicmssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  II.  Senatoe,  Virch.  Arch.  56.  Bd. 
und  Die  Albuminurie  im  gesund,  und  krank.  Zustande,  Berlin  1882. 
Thomas,  Gerhardt's  Handb.  der  Kiuderkraukh.  IV.  Uneuh,  Jahrb.  f. 
Kindcrhcilk.  1881,  XVIL  P.  PtiEBEiNGEE,  Virch.  Arch.  91.  Bd.  Natj- 
WEECK,  Die  Nephritis,  Jena  1883.  Fischl,  Beiträge  zur  Histologie  d. 
bcharlachniere,  Zeitschr.  f.  Heilkunde  1883. 
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§  543.    Die  vereiternde  Herdn ephritis. 

Nimmt  eine  Herdnephritis  ihren  Ausgang  in  Eiterung,  so  bil- 
den sich  in  der  Niere  da  und  dort  und  zwar  namentlich  in  der 
Rinde,  nicht  selten  indessen  auch  in  der  Marksubstanz  kleinere  und 
grössere ,  rundliche  und  streifenförmige  Herde  von  weisser  eiterfar- 
bener  Beschaifenheit ,  welche  meist  von  einem  hyperämischen  Hofe 
umgeben  sind.  Die  Niere  kann  im  Uebrigen  fast  unverändert  sein, 
häufig  indessen  ist  sie  durch  entzündliches  Oedem  mehr  oder  we- 
niger geschwellt  und  gleichzeitig  weicher  als  normal  und  in  Folge 
ungleichmässiger  Blutvertheilung  bunt,  grau  und  roth  gefleckt. 

Die  kleinsten  punctförmigen  bis  hirsekorngrossen  Eiterherde  ent- 
stehen durch  eine  sich  stetig  steigernde  zellige  Infiltration,  welche 
sich  theils  um  Venen  theils  um  die  Kapseln  der  Glomeruli  gruppirt. 

Die  eitrige  Entzündung  der  Niere  ist  wohl  zum  grössten  Theil 
als  ein  Effect  eingedrungener  Mikroorganismen  anzusehen.  Gelangen 
dieselben  schon  innerhalb  der  Schlingen  der  Glomeruli  (Fig.  203  a) 
zur  Ansiedelung,  so  verursachen  sie  zunächst  eine  Verstopfung 
der  Gefässlumina ,  sowie  eine  Nekrose  des  Glomerulusepithels  (&) 
und  weiterhin  auch  der  Glomeruli  selbst.  Im  Anschluss  hieran 
stellt  sich  in  der  Umgebung  der  Glomeruli  eine  reactive  Entzündung 


Fig.  203  Eitrige  Herdnephritis.  a  Mit  Mikrokokken  gefüUte  Glomorulus- 
schlingen.  fi  Leere  kernlose  Capillarcn.  c- Rundzellen  in  Capillaren.  rfPericapsulärc  Zell- 
infiltration, e  Vene.  /  Perivenöse  Zellinfiltration.  (/  Tubuli  contorti,  deren  Epitlie- 
lien  getrübt,  zum  Theil  kernlos  und  zerfallen  sind,  h  Tubuli  contorti  mit  korniKcn 
Zerfallsmassen,  i  Rundzellen  innerhalb  der  Tubuli.  k  Schleilenschenkel.  Canada- 
balsampräparat  mit  Gentianaviolett  gefärbt.    Vcrgr.  200. 
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ein,  welche  zunächst  zu  einer  Anfüllung  des  pericapsulär  gelegenen 
Bindegewebes  mit  Rundzellen  führt  (d).  Meist  stellen  sich  gleich- 
zeitig auch  intertubuläre  perivenöse  (f)  Exsudationen  ein. 

"bie  Epithelien  innerhalb  des  infiltrirten  Bezirkes  pflegen  früh- 
zeitig zu  degeneriren  (g  h).  Ein  Theil  zerfällt  zu  körnigem  Detri- 
tus, andere  werden  in  toto  nekrotisch,  kernlos  und  stosseu  sich  ab. 
Gleichzeitig  dringen  die  emigrirten  Zellen  auch  in  das  Lumen  der 
Harncanälchen  {i)  ein  und  in  kurzer  Zeit  ist  das  ganze  Gewebe 
mit  denselben  überschwemmt.  Weiterhin  zerfallen  nicht  nur  die 
Epithelzellen,  sondern  auch  das  Bindegewebe ;  die  eitrige  Infiltration 
wird  zum  A  b  s  c  e  s  s.  Selbstverständlich  fällt  derselbe  um  so  grösser 
aus,  je  weiter  sich  die  Infiltration  ausgebreitet  hatte. 

Durch  solche  eitrige  Entzündung  kann  ein  grosser  Theil,  ja 
die  ganze  Niere  vereitern,  so  dass  sich  schliesslich  ein  mit  Eiter 
gefüllter  Sack  bildet.  Letzteres  ist  indessen  selten  und  kommt 
häufiger  bei  Pyelonephritis  (§  564)  vor. 

Bei  ausgedehnten  Eiterungen  treten  auch  im  Nierenbecken  ca- 
tarrhalische  und  eitrige,  zuweilen  auch  diphtheritische  Entzün- 
dungen auf.  Nicht  selten  entwickeln  sich  auch  in  der  Umgebung 
der  Niere  Abscesse  (Perinephritis). 

Die  eitrige  Nephritis  kommt  abgesehen  von  der  Pyelonephritis  am 
häufigsten  bei  ulceröser  Endocarditis  und  nach  pyämischer  Wundinfection 
vor.  Sie  kann  indessen  aus  Anlass  sehr  verschiedener  Krankheiten 
sich  entwickehi;  so  kann  sie  z.  B.  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  oder 
ulceröser  Phthise,  sowie  bei  Actinomycose  (Israel,  Vireh.  Arch.  74  Bd.) 
eintreten.  Meist  sind  die  Entzündungsheerde  nur  klein,  miliar;  grös- 
sere Abscesse  sind  selten. 

Nach  Litten  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV)  kommen  Formen  acuter 
Nephritis  vor,  bei  welcher  grosse  Mengen  von  Mikrokokken  über  die 
ganze  Niere  verbreitet  sind  und  namentlich  eine  grosse  Zahl  von  Harn- 
canälchen und  Bowman'schen  Kapseln  erfüllen.  Aehnliches  berichtet 
Aufrecht  (Pathologische  Mittheilungen  I.  Heft  1881).  Ebenso  sollen 
nach  Letzeeich  (1.  c.)  bei  Diphtherie  gelegentlich  solche  Mengen  von 
Mikrokokken  sich  in  den  circulatorischen  und  secretorischen  Apparaten 
der  Niere  ansammeln  können,  dass  dadurch  die  Harnsecretion  in  hohem 
Grade  behindert  wird. 

Eine  derartig  massenhafte  Bacterienvermehrung  habe  ich  in  den 
Nieren  nie  gefunden,  auch  nicht  bei  Diphtherie.  Ich  kann  daher  die 
Vermuthung  nicht  unterdrücken,  dass  vielfach  auch  andere  Dinge  für 
Mikrokokken  angesehen  werden.  Die  Behaudlung  der  Schnitte  mit 
bauren  und  Alealien  ist  nicht  hinreichend,  um  die  Diagnose  auf  Mi- 
krokokken zu  sichern. 

Die  eitrige  Nephritis  ist  nicht  selten  mit  embolischer  Verstopfung 
der  Nierenarterien  verbunden  und  dementsprechend  combinirt  sich  dann 
auch  die  eitrige  Entzündung  mit  Infarctbildung. 
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b.    Nopkritische  ProceBse  in  vorgerückteren  Stadien. 
Chronische  Nephritis. 

1.    Mit  Epithcldegenerationen  verbundene  entzündliche 
Sch  w  el  lun  gs  z  u  s  tä  n  d  e  der  Niere.  Parenchymatöse 

Nephritis. 

§  544.  Die  Nierenentzündungen,  welche  man  unter  dem  Namen 
„Parenchymatöse  Nephritis"  zusammenfassen  kann,  haben 
alle  das  gemeinsam,  dass  einerseits  von  Seiten  des  Blutgefässsy- 
stemes  andauernd  entzündliche  Exsudate  in  das  Gewebe  ergossen 
werden,  dass  andererseits  gleichzeitig  erhebliche  Veränderungen 
der  epithelialen  Bestandtheile  der  Niere  sich  einstellen. 

Die  exsudativen  Processe  vollziehen  sich  theils  an  den  Glo- 
meruli,  theils  an  den  inter tubulären  Capillaren  und  Venen. 

In  Folge  der  intertubulären  Exsudation  stellt  sich  zunächst  eine 
stärkere  Durchträukung  der  Niere  mit  entzündlicher  Lymphe  ein, 
deren  Menge  selbstverständlich  zu  verschiedenen  Zeiten  und  in  ver- 
schiedenen Fällen  erheblichen  Schwankungen  unterworfen  sein  kann. 

Zu  diesem  entzündlichen  Oedem  gesellt  sich  stets  auch  eine 
mehr  oder  weniger  ausgebreitete  zellige  Infiltration  (Fig.  204  g-  r), 
welche  häufig  sich  in  auffälliger  Weise  um  die  subcorticalen  und 
interlobulären  Venen  (q)  gruppirt,  nicht  selten  jedoch  auch  in  der 
Umgebung  der  intertubulären  Capillaren  (r)  sich  einstellt  und  dann 
mitunter  namentlich  in  der  Umgebung  einzelner  Glomeruli  eine  be- 
sondere Mächtigkeit  erlangt.  Aus  dem  intertubulären  Bindegewebe 
können  die  emigrirten  Zellen  (g-),  sowie  auch  die  exsudirte  Flüssig- 
keit direct  in  die  Harncanälchen  gelangen.  Die  um  die  Bowman'- 
schen  Kapseln  gelagerten  Zellen  können  in  deren  Kaum  eintreten. 
In  seltenen  Fällen  stellen  sich  auch  intertubuläre  Blutungen  ein. 

Von  Seiten  der  Gefässschlingen  einzelner  oder  zahlreicher  Glo- 
meruli wird  zunächst  ein  Eiweiss  haltiges  Harnwasser  geliefert. 
Dasselbe  kann  unter  Umständen  schon  intra  vitam  innerhalb  des 
Kapselraumes  zu  einer  körnigen  oder  mehr  homogenen  Masse  er- 
starren. Häufiger  geschieht  dies  erst  in  den  Harncanälchen,  na- 
mentlich in  den  Henle'schen  Schleifen,  wo  sich  alsdann  die  be- 
kannten hyalinen  Cylinder  bilden. 

Nicht  selten  treten  aus  den  Glomeruluscapillaren  auch  Zellen, 
d.  h.  farblose  (e)  und  rothe  (f)  Blutkörperchen  aus.  Die  ersteren 
häufen  sich  vor  ihrem  Austritt  oft  in  grösseren  Mengen  in  den 
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Fig.  204.  Chronische  hämorrhagische  Nephritis,  a  Normale  Ge- 
fässschlingen.  b  Mit  farblosen  Blutkörperchen  gefüllte  Capillare.  c  Desquamirtes 
Glomerulusepithel.  d  Kapselepithel.  e  Exsudat  aus  farblosen  und  rothen  Blutkör- 
perchen und  aus  körnigen  Massen  bestehend.  /  Hämorrhagie  in  einem  Kapsel- 
raum und  im  Anfangstheil  eines  Harncanälchens.  g  Körniges  und  geschichtetes  Ex- 
sudat, in  welchem  die  Kerne  desquamirter  Glomerulusepithelien  liegen,  h  Zerfallenes 
Blut,  welches  desquamirte  Glomerulusepithelien  einschliesst.  i  Tubuli  contorti. 
i:  Schleifenschenkel,  l  Harnkanälchen  mit  pigmeutirten  und  fettig  degenerirten  Epi- 
thelien.  m  Pigmenthaltiges  Epithel  in  Desquamation,  n  Verfettete  Zellen,  z.  Th.  in 
Desquamation,  o  Abgestossenes  und  verfettetes  Epithel  im  Lumen  eines  normalen 
Harncanälchens.  p  Mit  Blut  gefülltes  Kanälchen,  q  Perivenöse,  r  pericapilläre  zcllige 
Infiltration,  s  Pigment  im  Bindegewebsstroma.  t  Mit  Blut  gefüllte  Capillaren.  Mit 
Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Alauncarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein- 
gelegtes Präparat.  Die  fettige  Degeneration  ist  nach  einem  mit  Ueberosmiumsäure 
behandelten  Präparat  eingezeichnet.    Vergr.  300. 

Capillarschlingen  (&)  an,  pflegen  indessen  nicht  in  grösseren  Massen 
in  den  Kapselraum  auszutreten. 

Die  rothen  Blutkörperchen  gelangen  meist  nur  in  massiger 
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Zahl  (e)  in  den  Kapselraum,  doch  ist  es  nicht  selten,  dass  grössere 
Extravasate  sich  bilden,  so  dass  die  Bowman'schen  Kapseln  und 
die  zugehörenden  Harncanälchen  prall  mit  Blut  {f p)  gefüllt  werden. 

Die  Epithelien  der  Glomeruli  können  in  manchen  Fällen  durch- 
gehends  für  die  mikroskopische  Untersuchung  intact  erscheinen. 
Häufiger  sind  sie  zum  Theil  geschwellt,  so  dass  sie  über  die  Con- 
turen  der  Capillaren  stark  hervorragen.  Meist  stellt  sich  dann 
auch  eine  Wucherung  und  eine  Desquamation  ein,  so  dass  sich  im 
Kapselraum  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Epithelien  (c)  ansammeln. 
Dieselben  können  unverändert  in  die  Harncanälchen  ausgeschwemmt 
werden.  Zuweilen  häufen  sie  sich  indessen  innerhalb  der  Kapseln 
in  grösseren  Mengen  an,  so  dass  die  Glomeruli  von  mehrfachen 
Zellschichten  umschlossen  (c)  und  ihre  Lappen  durch  Zellhaufen 
auseinandergedrängt  werden.  Nicht  selten  werden  die  Epithelien 
innerhalb  der  aus  dem  Glomerulus  austretenden  Flüssigkeit  aufge- 
löst. Es  können  sich  ferner  homogene  oder  körnige,  geschichtete 
oder  ungeschichtete  Gerinnungsmassen  {g  h)  bilden,  welche  den  Glo- 
merulus ganz  oder  theilweise  einschliessen.  Da  in  dieser  Gerinnungs- 
masse die  Epithelkerne  sich  oft  lange  erhalten,  so  gewinnt  es  den 
Anschein,  als  ob  sich  intracapsulär  concentrisch  geschichtetes  Bin- 
degewebe gebildet  hätte. 

Neben  der  Schwellung  und  Desquamation  kommt  auch  eine 
Verfettung  der  Glomerulusepithelien  vor,  bei  welchen  die  Zellen 
wie  bestäubt  aussehen  oder  mit  Tröpfchen  durchsetzt  sind. 

Die  Kapselepithelien  (d)  sind  meist  in  weit  geringerem  Grade 
verändert  als  die  Glomerulusepithelien,  doch  können  sie  ebenfalls 
anschwellen,  ihre  Kerne  sich  vermehren  und  sich  abstossen.  Ebenso 
können  sie  auch  verfetten. 

Die  Epithelien  der  Harncanälchen  zeigen  stets  in  mehr  oder 
weniger  grosser  Ausdehnung  Trübung,  Quellung,  Verfettung,  Des- 
quamation und  Zerfall.  Die  auffälligste  Veränderung,  die  Verfet- 
tung (1  m  n)  ist  je  nach  ihrem  Grade  bald  durch  die  Bildung  klei- 
ner und  spärlicher  Tröpfchen,  bald  durch  zahlreiche  und  grös- 
sere Tropfen  im  Innern  der  Zellen  ausgezeichnet.  Die  Desquama- 
tion betrifft  namentlich  die  verfetteten  Zellen  (m  o) ,  doch  können 
sich  auch  gequollene  und  getrübte  Zellen  abstossen.  Die  abge- 
stossenen  Zellen  lösen  sich  auf  oder  werden  als  Ganzes  weiter  ge- 
schwemmt und  können  sich  innerhalb  der  Harncanälchen  zu  Cylmdern 
zusammenschliessen . 

Die  degenerativen  Vorgänge  betreffen  namentlich  die  gewundenen 
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Cauälchen,  fehlen  indessen  auch  nicht  in  den  Schleifenschenkeln 
und' in  den  Sammelröhren.  In  letzteren  kann  namentlich  die  Des- 
quamation einen  nicht  unerheblichen  Grad  erreichen. 

Haben  aus  den  Glomeruli  erhebliche  Blutungen  stattgefunden, 
so  sind  auch  die  zugehörenden  gewundenen  Canälchen  mit  Blut  ge- 
füllt und  dadurch  oft  ausgedehnt  und  ihr  Epithel  flach  gedrückt  (p). 
Das  Blut  zerfällt  später  und  giebt  alsdann  Veranlassung  zur  Bil- 
dung von  Pigmentkörnern  und  Schollen,  welche  grossentheils  in 
Epithelien  {Im)  eingeschlossen  sind,  zum  Theil  indessen  auch  im 
Bindegewebe  (s),  wohin  sie  durch  Resorption  gelangt  sind,  liegen 
(vergl.  §  530). 

Ueber  den  Beginn  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis 
lässt  sich  für  manche  Fälle  Bestimmtes  nicht  sagen.  In  andern 
Fällen  schliesst  sich  der  chronische  Process  an  einen  acuten  an. 
Soweit  sich  dies  aus  den  mikroskopischen  Befunden  eruiren  lässt, 
können  sehr  wahrscheinlich  alle  aufgeführten  Formen  der  acuten 
Nephritis,  mit  Ausnahme  der  eitrigen,  zu  den  eben  beschriebenen 
Zuständen  führen. 

Von  rein  anatomischem  Standpunkte  aus  ist  die  Bezeichnung  pa- 
renchymatöse Nephritis  für  die  chronisch  entzündliche  Nierenschwel- 
lung  nicht  ganz  zutreffend,  indem  in  derselben  der  wesentliche  Unter- 
schied dieser  Nephritis  gegenüber  der  indurativen  nicht  hervortritt. 
Dass  ich  die  Bezeichnung  gleichwohl  gewählt  habe ,  hat  seinen  Grund 
darin,  dass  dieselbe  bereits  eingebürgert  ist  und  dass  der  Praktiker 
bereits  die  oben  beschriebene  Form  der  Nephritis  mit  dieser  Bezeich- 
nung belegt.  Ich  musste  daher  fürchten ,  durch  die  Wahl  eines  neuen 
Namens  Verwirrung  hervorzurufen. 

ViBCHOw,  PöKSTEE,  Langhans  Und  Peiediändek  beschreiben  aus 
vorgerückten  Stadien  der  Nephritis  eine  Wucherung  der  Kerne  der 
Capillaren  der  Glomeruli,  welche  in  einzelnen  Fällen  sehr  erheblich 
sein  soll.  Ich  habe  ein  solches  Vorkommen  nie  zu  constatiren  ver- 
mocht, will  dasselbe  indessen  nicht  bestreiten.  In  allen  Fällen  die  ich 
untersuchte,  war  die  vorkommende  Keruvermehrung  innerhalb  der  Glo- 
meruli entweder  auf  Epithelwucherung  oder  aber  auf  Anhäufung  von 
farblosen  Blutkörperchen  in  einzelne  Gefässchlingen  zurückzuführen. 
Im  Anschluss  an  letzteren  Vorgang  treten  zuweilen  körnige  und  hyaline 
Massen  in  den  Capillaren  auf.  Wie  es  scheint  findet  eine  Thrombose 
der  Capillaren  statt. 

Litten  (Charite- Annalen  IV)  giebt  an,  dass  bei  Scharlach  und 
Hecurrensnephritis  innerhalb  weniger  Tage  sich  in  den  Bowman'schen 
Kapseln  concentrisoh  geschichtetes  Bindegewebe  bilde.  Nach  dem,  was 
ich  gesehen,  sind  die  innerhalb  der  Kapseln  gelegenen  geschichteten 
Massen  (g)  nicht  Bindegewebe,  sondern  caualisirtes  Fibrin,  welches 
Kerne  einschliesst. 
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§  545.  Die  eben  beschriebenen  Nierenveräuderungen  sind  in 
jedem  Einzelfalle  verschieden  stark  entwickelt  und  zwar  so,  dass 
bald  die  eine,  bald  die  andere  unter  ihnen  in  den  Vordergrund 
tritt.  Man  kann  daher  je  nach  dem  momentanen  Zustande  der 
Niere  zur  Zeit  der  Untersuchung  verschiedene  anatomisch  dif- 
ferente  Formen  der  chronischen  parenchymatösen  Ne- 
phritis unterscheiden. 

Zunächst  giebt  es  eine  Form,  bei  welcher  das  Bindegewebe  nur 
in  sehr  geringer  Ausdehnung  verändert,  d,  h.  zellig  infiltrirt  ist, 
während  dagegen  das  Epithel  der  Harncanälchen ,  zum  Theil  auch 
der  Glomeruli  in  hohem  Grade  verfettet  ist.  Eine  solche  Form  wird 
man  am  besten  als  entzündliche  Nierenverfettung  oder 
als  entzündliche  Fettniere  bezeichnen. 

Die  Niere  ist  dabei  nur  mässig  geschwellt,  weich,  die  Einde 
meist  blassgrau  und  von  zahlreichen  weissen,  opaken,  verwaschenen 
oder  scharf  begrenzten  Flecken  und  Streifen  durchsetzt.  Die  Zahl 
und  Grösse  der  Letzteren ,  die  ja  nichts  anderes  als  die  verfetteten 
Stellen  sind,  kann  natürlich  je  nach  dem  Grade  der  Verfettung 
"wechseln.  Zuweilen  sind  sie  wesentlich  nur  auf  die  äusseren,  oder 
■wohl  auch  wesentlich  nur  auf  die  inneren  Theile  der  Rinde  be- 
schränkt. Die  Marksubstanz  pflegt  mehr  oder  weniger  geröthet, 
oft  cyanotisch  gefärbt  zu  sein.  Sind  in  der  Rinde  die  Venen  ge- 
füllt, so  ist  sie  roth  gestreift  und  die  blasse  Oberfläche  zeigt  die 
Venulae  stellatae  als  dunkelrothe  Sterne. 

Einen  gewissen  Gegensatz  zu  der  entzündlichen  Fettniere  bildet 
jene  Form,  die  man  als  grosse  bunte  Niere  bezeichnet.  Die 
Niere  ist  geschwellt,  oft  sehr  erheblich  und  ihre  Oberfläche  grau 
und  grauroth  gefleckt.  Auf  dem  Schnitt  erscheint  die  Rinde  ver- 
breitert, feucht,  weich  und  ebenfalls  theils  grau,  theils  grauroth 
gefärbt  oder  streifig  geröthet,  die  Marksubstanz  hyperämisch. 

Dem  äusseren  Anschein  entsprechend  ist  das  Nierengewebe 
stark  von  entzündlichem  Oedem  durchtränkt  und  die  intertubuläreu 
Septen  an  zahlreichen  Stellen  kleinzellig  infiltrirt.  Das  Epithel  der 
Glomeruli  ist  da  und  dort  geschwollen  und  in  Desquamation  und 
ebenso  findet  sich  Trübung,  Schwellung  und  Desquamation  des  Epi- 
thels in  zahlreichen  Harncanälchen.  Die  Verfettung  dagegen  ist 
nur  in  massigem  Grade  entwickelt,  so  dass  die  Menge  der  Fett- 
tropfen nicht  hinreicht,  um  dem  Nierenparenchym  eine  weisse  Farbe 
zu  verleihen. 

Ist  das  Nierenparenchym  gleichzeitig  stark  infiltrirt  und  stark 
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verfettet,  so  ist  die  Niere  mehr  oder  weniger  erheblich  vergrössert, 
und  die  Rinde  gleichzeitig  von  zahlreichen  weissen  Flecken  durch- 
setzt oder  bei  sehr  starker  Verfettung  nahezu  ganz  weiss.  So  ent- 
steht jener  Zustand,  den  man  als  grosse  weisse  Niere  oder 
als  geschwellte  entzündliche  Fettniere  bezeichnet. 

Da  die  Differenz  zwischen  den  drei  genannten  Formen  wesentlich 
auf  graduellen  Unterschieden  in  einzelnen  Veränderungen  beruht, 
so  giebt  es  selbstverständlich  vielfache  Zwischenformen. 

Von  sehr  wesentlichem  Einfluss  auf  das  äussere  Aussehen  der 
Nieren  ist  jeweilen  der  momentane  Blutgehalt.  Ist  das  Nierenpa- 
renchym noch  roth  gefärbt,  so  darf  daraus  noch  nicht  auf  gänz- 
liches Fehlen  einer  Verfettung  geschlossen  werden,  indem  geringere 
Grade  durch  die  Hyperaemie  verdeckt  werden  können.  Umgekehrt 
ist  Blässe  der  Niere  noch  nicht  identisch  mit  Verfettung. 

Bei  jeder  Form  der  Nephritis  können  Blutungen  auftreten,  doch 
giebt  es  eine  Form,  bei  welcher  dieselben  in  besonders  reicher  Zahl 
sich  einstellen,  so  dass  die  Niere,  namentlich  die  Rinde  von  rothen 
und  braunrothen  haemorrhagischen  Herdchen  dicht  durchsetzt  ist. 
Man  bezeichnet  dieselbe  daher  als  chronische  haemorrha- 
gische  Nephritis  (Fig.  204).  Der  übrige  Theil  des  Nierenge- 
webes kann  dabei  in  verschiedener  Weise  verändert  sein,  ist  in- 
dessen meist  in  ziemlich  hohen  Grade  verfettet,  und  das  Binde- 
gewebe stark  infiltrirt.  Es  ist  daher  die  Niere  meist  geschwellt 
und  gelblich  weiss  gefleckt,  oder  fast  ganz  weiss.  Die  Desquama- 
tion des  Glomerulusepithels  pflegt  besonders  stark  ausgebreitet  zu 
sein ,  doch  kommen  auch  schwere  und  weit  verbreitete  Glomerulus- 
veränderungen  ohne  Blutungen  vor. 

Bieten  in  einem  Falle  chronischer  Nephritis  Glomeruluserkran- 
kungen  die  wesentlichste  Veränderung,  so  bezeichnet  man  die 
Entzündungsform  am  besten  als  chronische  Glomerulo -Ne- 
phritis. 

2.    Ind  uiations  zustän  de  der  Niere.    1  n  dur  a  ti  v  e  N  e  p  hr  i  t  i  s. 

§  546,  Die  indurative  Nephritis  ist  anatomisch  da- 
durch ausgezeichnet,  dass  der  Entzündungsprocess  zu  einer  Hyper- 
plasie des  Nierenbindegewebes  und  damit  zu  einer  Ver- 
härtung des  Parenchymes  führt. 

V\enn  es  auch  den  als  parenchymatöse  Nephritis  bezeichneten 
Nierenentzündungen  nicht  ganz  an  plastischen  Processen  fehlt, 
(vergl.  §  547)  so  treten  sie  doch  sehr  in  den  Hintergrund.  Bei 

Zicglcr,  r,chrb.  (1.  p.ith.  Anut. 
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der  indurativen  Nephritis  dagegen  ist  die  Induration  des  Binde- 
gewebes dasjenige,  was  dem  Process  sein  characteristisches  Gepräge 
verleiht. 

Die  Erkrankung  beginnt  acut  oder  entwickelt  sich  schleichend. 
In  beiden  Fällen  aber  dürften  herdförmige  kleinzellige  Infiltratio- 
nen des  Bindegewebes  die  wesentlichste  Initialveränderung  bilden. 
Diese  Infiltration  wird  ferner  stets  auch  von  degenerativen  Pro- 
cessen am  Epithel  begleitet  sein,  doch  ist  sicherlich  der  Grad  der- 
selben im  Einzelfalle  sehr  verschieden  und  bedingt  auch  im  Wesent- 
lichen die  Verschiedenheiten  des  klinischen  Beginnes. 

Ebenso  wird  auch  die  Mächtigkeit  des  die  Bildung  der  zelligen 
Infiltrationsherde  begleitenden  entzündlichen  Oedemes  verschieden 
sein  und  dem  entsprechend  auch  der  Schwellungszustand  der  Niere. 

Hat  der  interstitielle  plastische  Entzündungsprocess  eine  Zeit- 
lang d.  h.  Wochen  und  Monate  lang  gedauert,  so  bilden  sich  am 
Orte  der  Erkrankung  narbige  Herde,  welche  an  der  Nierenober- 
fläche Einziehungen  bewirken.  Je  nach  der  Zahl  der  Entzündungs- 
herde sind  sie  bald  spärlich  bald  reichlich.  Die  Niere  ist  bald 
anämisch  blassgrau,  bald  blutreich  grauroth  oder  braunroth,  bald 
normal  gross  oder  etwas  vergrössert,  bald  etwas  verkleinert,  bei 
stärkerer  Erkrankung  verhärtet,  zäher  und  derber  als  normal. 

An  den  Orten  der  narbigen  Einziehungen  ist  die  Kinde  stets 
verschmälert,  anderwärts  kann  ihre  Dicke  unverändert  oder  sogar 
etwas  vermehrt  sein,  doch  ist  die  Verbreiterung  nie  erheblich. 
Der  Rindendurchschnitt  ist  wie  die  Oberfläche  gefärbt.  Blasse, 
weisse,  einer  Verfettung  entsprechende  Flecken  können  ganz  fehlen, 
sind  indessen  nicht  selten  in  mehr  oder  minder  grosser  Zahl  vor- 
handen.  Die  Marksubstanz  pflegt  geröthet  zu  sein. 

An  Stelle  der  narbigen  Einziehung  sowie  auch  an  mehr  oder 
weniger  zahlreichen  Partieen  der  tieferen  Schichten  der  Rinde  ist 
das  Bindegewebe  der  Niere  verhärtet,  hyperplasirt,  das  secernirende 
Parenchym  atrophisch  (Fig.  205). 

Die  Indurationsherde  sitzen  am  häufigsten  da,  wo  kleine  Venen 
verlaufen,  können  sich  im  Uebrigen  überall  in  dem  Gebiete  des 
Labyrinthes  entwickeln. 

Die  frischesten  Veränderungen  bestehen  in  einer  herdweise 
auftretenden  kleinzelligen  Infiltration  (l)  des  Bindegewebes.  Später 
ist  das  intertubuläre  Bindegewebe  (k)  mehr  oder  weniger  vermehrt 
und  zeigt  deutlich  eine  faserige  Beschaffenheit.   Häufig  ist  es  zu- 
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Fig.  205.  Entzündliche  Induration  und  Atrophie  des  Nieren- 
gewebes, a  Verdickte  fibröse  Bowman'sche  Kapsel,  h  Normale  Glomerulusgelasse. 
c  Glomenilus,  dessen  Gefässschlingen  z.  Th.  undurchgiingig  und  homogen  geworden 
und  dessen  Epithelien  zum  grössten  Theil  verloren  gegangen  sind,  d  Total  verödeter 
Glomerulus.  e  Homogene,  mit  Kernen  versehene,  aus  Exsudat  und  desquamirtem  Epi- 
thel entstandene  Gerinnungsmasse.  /  Desquamirtes  Glomerulusepithel.  g  Kapsel- 
epithel, h  Collabirte  Harncanälchen  mit  atrophischen  Epithelien.  i  Collabirte  Ca- 
nälchen  ohne  Epithel.  Ic  Hyperplasirtes  Bindegewebsstroma.  Z  Kleinzellige  Herde. 
m.  Normales,  etwas  erweitertes  Harncanälchen.  n  Vas  afferens.  o  Vene.  Aleohol- 
praeparat,  mit  Alauncarmin  gefärbt  und  in  Canadabalsam  eingelegt.    Vergr.  250. 

gleich  auch  noch  von  Rundzellen  durchsetzt,  oder  wenigstens  weit 
kernreicher  als  in  der  Norm. 

Die  Kapseln  der  im  Bereiche  der  Erkrankungsherde  gelegenen 
Glomeruli  sind  meist  erheblich  verdickt  und  bestehen  aus  kern- 
reichem faserigem  concentrisch  angeordnetem  Bindegewebe  (a). 
Immerhin  muss  bemerkt  werden,  dass  diese  Verdickung  sehr  variiren 
kann,  dass  sie  in  manchen  Fällen  gafaz  excessiv  wird,  in  anderen 
dagegen  nur  einen  geringen  Grad  erreicht.  Letzteres  ist  namentlich 
dann  der  Fall,  wenn  die  Indurationsherde  wesentlich  perivenös  liegen, 
während  ersteres  namentlich  bei  gleichmässiger  Ausbreitung  der 
Bindegewebsneubildung  über  das  ganze  Gebiet  des  Labyrinthes 
eintritt. 

Die  Adventitia  der  in  das  hyperplastische  Gewebe  eingeschlos- 
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seneu  Blutgefässe  (n  o)  ist  meist  mehr  oder  minder  verdickt.  Zu- 
weilen greift  die  Verdickung  auch  auf  die  inneren  Häute,  nament- 
lich auf  die  Intima  über  und  führt  zu  Gefässverengerung,  Von  den 
intertubulären  Capillaren  geht  stets  ein  Theil  durch  Verödung  verloren. 

Die  Epithelien  der  Glomeruli  sind  in  frischen  Erkrankungsher- 
den oft  geschwollen,  oder  von  der  Unterfläche  abgehoben,  desqua- 
mirt  (/),  doch  erreichen  diese  Veränderungen  nur  ausnahmsweise  eine 
solche  Höhe,  wie  sie  oben  beschrieben  wurde,  und  auch  das  Kapsel- 
epithel lässt  nur  selten  eine  erhebliche  Zellvermehrung  und  Des- 
quamation erkennen.  Werden  die  Kapselverdickungen  sehr  bedeu- 
tend oder  wird  die  Circulation  durch  Verödung  des  intertubulären 
Capillargebietes  oder  durch  Verengerung  der  Vasa  afierentia  sehr 
gestört,  so  stellen  sich  in  den  Glomeruli  Verödungszustände  ein. 
Die  Gefässschlingen  verlieren  successive  ihr  Epithel  (c)  und  wan- 
deln sich  schliesslich  in  blasse  homogene  oder  feingekörnte,  kern- 
arme oder  fast  kernlose  (d)  solide  Gebilde  um,  welche  weder  für 
Blut  noch  für  Injectionsmasse  mehr  durchgängig  sind. 

Während  der  Zeit  der  Erkrankung  tritt  aus  den  Glomeruli 
eiweisshaltiges  Harnwasser  aus,  welches  meist  in  die  Harncanälchen 
abfliesst,  mitunter  jedoch  mit  dem  desquamirten  Epithel  zu  den 
bereits  oben  beschriebenen  kernhaltigen,  oft  geschichteten  Fibrin- 
massen (e)  erstarrt,  welche  den  Glomerulus  wie  eine  Kappe  umgeben. 

Mit  der  eiweisshaltigen  Flüssigkeit  können  auch  rothe  und 
farblose  Blutkörperchen  in  den  Kapselraum  eintreten. 

Die  Epithelien  der  Harncanälchen  erleiden  dieselben  Degene- 
rationen wie  sie  oben  für  die  parenchymatöse  Nephritis  beschrieben 
wurden,  doch  pflegen  dieselben  weniger  ausgebreitet  und  weniger 
hochgradig  entwickelt  zu  sein,  so  dass  bei  verhältnissmässig  frischer 
Erkrankung  die  Mehrzahl  der  Canälchen  noch  normal  ist. 

Hat  sich  an  einer  Stelle  bereits  Bindegewebe  entwickelt,  so 
pflegen  die  Harncanälchen  auch  schon  atrophirt  zu  sein.  Ihr  Lu- 
men ist  verengt,  und  statt  des  secernirenden  Epithels  enthalten 
sie  nur  noch  kleine  cubische  Zellen,  welche  entweder  einen  ßand- 
besatz  bilden,  oder  regellos  im  Lumen  der  Canälchen  liegen  (Ji). 
Manche  Canälchen  sind  sogar  ganz  collabirt  und  ihr  Epithel  unter- 
gegangen (i). 

Die  Degeneration  und  Atrophie  der  Canälchen  hängt  theils 
mit  den  durch  den  Entzündungsprocess  gesetzten  Circulations-  und 
Ernährungsstörungen,  theils  mit  der  Verödung  der  Glomeruli  (vergl. 
§  524)  zusammen. 
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Der  Inhalt  der  nicht  atrophirten  Harncanälchen  ist  der  näm- 
liche wie  bei  der  parenchymatösen  Nephritis,  nur  ist  die  Zahl  der 
Canälchen,  welche  Cylinder  sowie  Producte  des  Epithelzerfalles  ent- 
halten geringer  als  bei  letzterer.  Ebenso  sind  Blutungen  und  Pig- 
mentirungen  seltener. 

Was  ich  als  indurative  Nephritis  und  als  indurirte  Schrumpfniere 
(§  548)  bezeichne,  fällt  zum  Theil  unter  den  bisher  bei  den  Praktikern 
gebräuchlichen  Begriff  der  genuinen,  zum  Theil  unter  denjenigen  der 
secundären  S chrumpf ni ere.  "Was  zunächst  den  ersteren  betrifft,  so 
ist  derselbe  bis  jetzt  auch  auf  die  arteriosclerotische  Schrumpfniere  (§  526), 
welche  eine  ganz  andere  Genese  hat  als  die  indurirte  Schrumpfniere, 
ausgedehnt  worden.  Ich  habe  die  Bezeichnung  daher  aufgegeben  und 
halte  auch  dafür,  dass  es  zweckmässig  ist,  sie  in  Zukunft  zu  vermeiden. 

Als  secundäre  Schrumpfniere  bezeichnete  man  bis  jetzt  Formen, 
welche  aus  einem  acuten  Stadium  sich  entwickelten.  Vom  pathologisch- 
anatomischen Standpuncte  aus  hat  diese  Unterscheidung  keine  Berech- 
tigung, da  ein  solcher  Beginn  in  keinem  Gegensatz  zu  einem  mehr 
schleichenden,  unvermerkten  steht. 

c.    Endstadien  der  chronischen  Nephritis. 
1.    Endstadien  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis. 

§  547.  Die  chronische  parenchymatöse  Nephritis  führt  nicht 
selten  in  Stadien  welche  der  in  §  544  und  §  545  gegebenen  Schil- 
derung zu  Grunde  gelegt  sind,  durch  Insufficienz  der  Nierenthä- 
tigkeit  zum  Tode.  Ist  dies  nicht  der  Fall,  so  werden  zunächst 
die  früher  beschriebenen  Veränderungen  noch  mehr  oder  weniger 
zunehmen.  Welche  unter  denselben  sich  in  besonderem  Maasse 
ausbreitet,  hängt  natürlich  von  der  Eigenartigkeit  des  betreffenden 
Falles  ab. 

Nicht  selten  ist  es  namentlich"  die  Verfettung,  welche  sich  stei- 
gert, so  dass  die  Niere  mehr  und  mehr  rein  weiss  wird,  und  die 
grauen  oder  graurothen,  relativ  normalen  Partieen  mehr  und  mehr 
abnehmen  und  schliesslich  fast  nur  noch  im  Gebiete  der  Mark- 
strahlen liegen.  In  solchen  Fällen  geht  nicht  nur  das  Epithel  durch 
Verfettung  zu  Grunde,  sondern  es  treten  Fetttröpfchen  auch  in  den 
Wänden  der  glomerulären  und  intertubulären  Capillaren  auf. 

Nicht  selten  nimmt  mit  der  Verfettung  auch  die  Infiltration 
des  Bindegewebes  zu,  so  dass  das  intertubuläre  und  periglomeru- 
läre  Bindegewebe  über  grösseren  Strecken  zu  zellreichen  Strängen 
anschwillt. 

Schon  frühzeitig  pflegen  sich  innerhalb  der  am  stärksten  er- 
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krankten  Theile  Verödungen  einzustellen.  Zunächst  können  schon 
die  degenerativen  Vorgänge  am  Canälchenepithel  selbst  einen  to- 
talen Verlust  der  Epithelzellen  und  damit  auch  einen  Collaps  der 
Canälchen  herbeiführen.  Es  spielt  indessen  dieser  Verödungsvor- 
gang eine  untergeordnete  Rolle,  da  wenn  nicht  andere  Momente 
mitwirken,  die  durch  Verfettung  und  Desquamation  zu  Grunde 
gegangenen  Zellen  durch  regenerative  Wucherung  der  restirenden 
Epithelien  wieder  ersetzt  werden. 

"Wichtiger  als  der  Verlust  von  Harncanälchenepithelien  ist  der 
Untergang  der  Glomeruli.  Er  hat  nicht  nur  ein  Aufhören  der 
Secretion  von  Harnwasser,  sondern  auch  eine  Unterbrechung  eines 
Theiles  der  intertubulären  Circulation  zur  Folge. 

Die  Verödung  der  Glomeruli  kann  zunächst  in  der  Weise  er- 
folgen, dass  durch  Ansammlung  von  desquamirtem  Epithel  und 
Exsudat  oder  von  Harnwasser  im  Kapselraum  der  Glomerulus  in 
hohem  Grade  comprimirt  wird.  Häufiger  indessen  obliterirt  der- 
selbe primär,  und  zwar,  soweit  es  sich  erkennen  lässt,  durch  eine 
hyaline  Verquellung  der  Gefässwände,  zum  Theil  auch  durch  eine 
thrombotische  Verschliessung  des  Lumens.  Die  Epithelien  gehen 
bei  der  Verödung  immer  verloren ;  theils  durch  Desquamation,  theils 
durch  Verfettung  und  Zerfall.  Innerhalb  der  verödeten  Gebiete 
tritt  zuweilen  eine  Hypertrophie  des  Bindegewebes  ein,  wobei  die 
Bowman'schen  Kapseln  sich  verdicken. 

Infolge  der  eben  besprochenen  Verödungen  des  Drüsenparen- 
chyms  stellen  sich  früher  oder  später  an  der  Oberfläche  narbige 
Einziehungen  ein.  Sie  fehlen  bei  grossen  weissen  Nieren  selten  ganz 
und  können  unter  Umständen  so  reichlich  werden,  dass  die  Niere  ein 
granulirtes  Aussehen  gewinnt  und  gleichzeitig  ihr  Volum  sich  unter 
die  Norm  verkleinert.  Selbstverständlich  ist  dies  nur  dann  mög- 
lich, wenn  der  Process  längere  Zeit  andauert,  wenn  also  die  de- 
generativen Vorgänge  am  Drüsenparenchym  zu  keiner  Zeit  eine 
solche  Ausbreitung  erfahren,  dass  dadurch  die  Nierenfun ction  in- 
sufficient  wird.  Solche  Formen  nähern  sich  in  ihrem  Verlaufe  so- 
wie auch  hinsichtlich  der  histologischen  Veränderungen  mehr  und 
mehr  der  indurativen  Nephritis  mit  Ausgang  in  Schrumpfung. 

2.    Eudstadieu  der  ch  r  o  u  i  s  c  h  e  u  i  u  d  u  r  a  t  i  v  e  n  Nephritis. 
I  n  d  u  r  i  r  t  0  S  ch  r  u  m  p  f  u  i  e  r  e. 

§  548.  Wird  der  Verlauf  der  indurativen  Nephritis  nicht 
durcli  stärkere  Ausbreitung  der  sie  Ijegleitenden  Epitheldegeneration 
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abgekürzt,  d.  Ii.  dem  Leben  frühzeitig  ein  Ende  gemacht,  so  kann 
die  Verhärtung  und  Verödung  des  Nierengewebes  im  Laufe  von 
Monaten  und  Jahren  einen  hohen  Grad  erreichen.  Die  Niere  ist 
alsdann  meist  etwas,  zuweilen  bedeutend  verkleinert,  die  Kapsel 
adhärent,  die  Oberfläche  stets  granulirt.  Die  Granula  sind  bald 
fein,  bald  grob,  bald  von  gleichmässiger,  bald  von  ungleichraässiger 
Grösse  (Fig.  206 Ä). 


Fig.  206.  ludurirte  S  c  h  ru  m  p  f  n  i  e  r  e.  Senkrecht  zur  Oberfläche  ge- 
führter Schnitt  durch  die  äussersten  Tlieile  der  Rinde  ,  mit  Alauiicarmin  gefärbt  und 
in  Canadabalsam  eingelegt.    Vergr.  40. 

A  Reste  von  Nierengewebe  an  der  Oberfläche  Granula  bildend,  i?  Narbeiizüge 
an   der  Oberfläche  Ein7,iehungen   verursachend,    a  Normale,   h  erweiterte  Canälchen. 

Cysten,  d  Normale  Glomeruli.  e  Atrophische,  collabirte,  mit  Epithel  gefüllte  Ca- 
nälchen. /  Atrophische  leere  Canälchen.  y  Hyperplasirtes  Bindegewebe,  h  Verödete 
Glomeruli  mit  verdickter,  i  ohne  verdickte  Kapsel,  k  Kleinzellige  Infiltration,  l  Arterie, 
"i  Vene. 


Die  Farbe  der  prominirenden  Nierensubstanz  wechselt  je  nach 
dem  Blutgehalt  und  nach  dem  Grade  der  momentan  bestehenden 
Epithelverfettung  sehr  erheblich.  Meist  ist  sie  hell,  grauröthlich, 
zuweilen  indessen  grau,  oder  grau  und  weiss  gefleckt,  oder  auch 
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nahezu  ganz  weiss,  opak.  Die  eingezogenen  Theile  sind  meist  etwas 
stärlcer  geröthet. 

Die  Substanz  der  Niere  ist  zähe  und  derb,  die  Rinde  mehr 
oder  weniger  verschmälert,  die  Markkegel  häufig  etwas  erniedrigt. 
Die  Farbe  des  Rindendurchschnittes  stimmt  mit  derjenigen  der 
Oberfläche  überein,  die  Marksubstanz  ist  etwas  stärker  geröthet, 
nicht  selten  indessen  ebenso  wie  die  Rinde  gefärbt. 

Das  Gewebe  der  Nierenrinde  ist  stets  von  Bindegewebszügen 
durchsetzt,  welche  in  der  Weise  angeordnet  sind,  dass  zwischen 
ihnen  Inseln  erhaltenen  Nierengewebes  (Fig.  206  J.)  liegen. 

Die  Bindegewebszüge  gehen  von  den  narbigen  Einziehungen  der 
Oberfläche  (B)  aus  und  verlaufen  von  da  nach  der  Basis  der 
Markkegel,  gehen  aber  dabei  vielfache  Verbindungen  mit  benach- 
barten Zügen  ein,  so  dass  sie  auf  senkrecht  zur  Oberfläche  geführ- 
ten Schnitten  rundliche  oder  ovale,  seltener  langgestreckte  Inseln 
von  Nierengewebe  einschliessen.  Sie  entwickeln  sich  mit  Vorliebe 
dem  Verlaufe  der  Venen  entsprechend,  können  indessen  von  da  aus 
nach  verschiedenen  Richtungen  das  Labyrinth  durchziehen.  Je 
zahlreicher  sie  werden,  desto  kleiner  fallen  natürlich  die  dazwischen 
liegenden  Gewebsinsein  aus.  Es  giebt  Formen,  bei  welchen  der  grösste 
Theil  des  Labyrinthes  in  den  Verhärtungs-  und  Verödungsprocess 
hineingezogen  wird,  so  dass  schliesslich  nur  noch  ein  Theil  der 
Markstrahlen  sowie  kleine  Bruchtheile  des  angrenzenden  Labyrinthes 
als  functionirendes  Parenchym  übrig  bleiben.  In  solchen  Fällen 
ist  natürlich  die  Oberfläche  der  Niere  sehr  fein  und  gleichmässig 
granulirt,  während  bei  Beschränkung  der  Induration  auf  das  peri- 
venöse Gebiet  die  Granula  eine  erhebliche  Grösse  besitzen.  Die 
Ausbreitung  der  bindegewebigen  Induration  zeigt  in  ihrem  Wechsel 
überaus  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  entsprechenden  Erkrankungen 
der  Leber. 

Die  die  Nierenrinde  durchziehenden  Bindegewebszüge  enthal- 
ten stets  atrophische  und  collabirte  Harncanälchen  {ef)  und  ver- 
ödete, mit  mehr  oder  weniger  verdickten  Kapseln  umgebene  Glo- 
meruli  (hi).  Sie  sind  also  nichts  anderes  als  Nierengewebe,  das 
durch  die  chronische  Entzündung  zur  Verödung  gebracht  ist  und 
dessen  Stroma  gleichzeitig  eine  Hyperplasie  erfahren  hat.  Da  und 
dort  hat  sich  auch  ein  Canälchen  oder  ein  Glomerulus  innerhalb 
des  Indurationsgebietes  noch  erhalten.  Einzelne  Canälchen  sind 
durch  Retention  secernirten  Urines  (c)  erweitert. 

Die  noch  übrig  gebliebenen  Inseln  von  Nierengewebe  können  nor- 
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male  Verhältnisse  (a)  bieten.  Häufig  indess  zeigt  ein  Theil  der 
Harncanälchen  und  der  Glomeruli  eine  compensatorische  Hyper- 
trophie (&).  Ein  Theil  des  noch  erhaltenen  Epithels  ist  stets  in  Ver- 
fettung, doch  wechselt  die  Ausbreitung  dieser  Degeneration  im  Einzel- 
falle sehr  erheblich.  Da  und  dort  finden  sich  ferner  auch  zellige 
Infiltrationsherde  {Je),  ein  Beweis,  dass  der  Entzüudungszustand 
noch  fortbesteht. 

In  der  Rinde  sowohl  als  in  der  Marksubstanz  enthalten  manche 
Canälchen  hyaline  Cylinder  oder  wohl  auch  abgestossene  Epithel- 
zellen und  eraigrirte  farblose  Blutkörperchen. 

Durch  die  Induration  des  intertubulären  Bindegewebes  und  die 
Verödung  der  Glomeruli  geht  stets  ein  grosser  Theil  der  Rinden- 
blutbahn  zu  Grunde.  In  Folge  dessen  erweitern  sich  die  Bahnen 
nach  der  Marksubstanz  (§  526) ,  doch  bieten  letztere  wohl  niemals 
einen  vollkommenen  Ersatz  für  den  Verlust  in  der  Rinde. 

d.    Ueber  die  klinischen  und  die  anatomischen  Formen  der  Nephritis 
und  über  deren  Combination. 

§  549.  Bei  der  vorstehenden  Gruppirung  der  nephritischen 
Processe  waren  nicht  nur  anatomische,  sondern  wesentlich  auch 
klinische  Gesichtspunkte  maassgebend. 

Der  Praktiker  unterscheidet  eine  acute  Nephritis,  eine  chronische 
parenchymatöse  Nephritis,  eine  genuine  Nierenschrumpfung  sowie 
Uebergangsformen  zwischen  diesen. 

Bei  der  acuten  Nephritis  ist  die  Menge  des  Urins  meist  erheb- 
lich vermindert;  zugleich  enthält  er  reichlich  Eiweiss,  hyaline  und 
körnige  Cylinder,  in  der  Regel  auch  rothe  und  farblose  Blutkörper- 
chen. Die  Anwesenheit  zahlreicher  farbloser  Blutkörperchen  spricht 
für  das  Bestehen  einer  zelligen  Infiltration;  die  Abwesenheit  jeg- 
licher Zellen,  namentlich  aber  desquamirter  Epithelien  für  ausschliess- 
liche Erkrankung  der  Glomeruli. 

Die  acute  Nephritis  kann  zum  Tode  führen.  In  anderen  Fällen 
endet  sie  früher  oder  später,  zuweilen  erst  nach  Wochen  und  Mo- 
naten in  Heilung,  oder  geht  in  eine  der  chronischen  Formen  über. 

Die  chronische  parenchymatöse  Nephritis  beginnt  entweder  un- 
bemerkt oder  schliesst  sich  an  eine  acute  Nephritis  an.  In  ihren 
reinen  Formen  ist  sie  durch  reichlichen  Eiweissgehalt  und  hohes 
specifisches  Gewicht  des  Urins  bei  inconstanter,  meist  aber  etwas  ver- 
ringerter Urinmenge  ausgezeichnet.   Das  Sediment  enthält  in  der 
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Regel  Cylinder  verschiedener  Beschaffenheit,  meist  auch  Fettkörnchen- 
zellen  und  farblose,  bei  hacmorrhagischen  Formen  auch  rothe  Blut- 
körperchen.   Meist  treten  frühzeitig  Oedeme  auf. 

Die  indurative  Form  der  genuinen  Schrumpfniere,  d.  h.  also 
jene,  welche  nicht  auf  primäre  Arteriosclerose  zurückgeführt  werden 
darf,  ist  im  Stadium  der  Compensation  der  Nierenverödung  durch 
Herzhypertrophie,  durch  reichlichen  Urin  mit  geringem  specifischen 
Gewicht  und  geringem  Eiweissgehalt  ausgezeichnet.  Das  Sediment 
enthält  hyaline  Cylinder  und  spärliche  farblose  Blutkörperchen. 

Der  pathologische  Anatom  kann  diese  Eintheilung  des  Klinikers 
sehr  wohl  annehmen.  Den  klinischen  Formen  entsprechen  auch  be- 
sondere anatomische  Veränderungen.  Dieselben  sind  freilich  nicht 
in  jedem  zu  einer  der  klinischen  Formen  gehörenden  Falle  die  näm- 
lichen, sondern  können  im  Gegentheil  sehr  verschieden  sein.  Man 
muss  daher,  wie  das  auch  geschehen  ist,  innerhalb  der  klinisch- 
anatomischen Hauptgruppen  verschiedene  anatomische  Formen  auf- 
stellen, darf  aber  auch  bei  diesen  ünterformen  nicht  in  jedem  Falle 
genau  die  nämlichen  Veränderungen  erwarten.  Der  Process  der 
Nephritis  verläuft  nicht  nach  einer  gegebenen  Schablone. 

Der  Kliniker  nimmt  neben  den  Haupttypen  auch  Combinationen 
verschiedener  Formen  an.  So  kann  z.  B.  eine  parenchymatöse  Ne- 
phritis in  Induration  übergehen.  Auch  das  stimmt  mit  dem  ana- 
tomischen Befund.  Zwischen  den  einzelnen  anatomischen  Formen 
sind  keine  principiellen  Unterschiede.  Ist  bei  einer  chronisch-ent- 
zündlichen Niereuschwellung,  also  bei  einer  parenchymatösen  Ne- 
phritis, die  Degeneration  der  Canälchenepithelien  und  die  Circu- 
lationsstörung  in  den  Glomeruli  zu  keiner  Zeit  so  bedeutend,  dass 
dadurch  die  Function  der  Niere  insufficient  wird,  so  wird  sich  an 
die  Schwellung  eine  indurative  Schrumpfung  anschliessen.  Umge- 
kehrt kann  sich  zu  jeder  Zeit  zu  einer  indurativen  Entzündung  eine 
ausgedehnte  Verfettung  hinzugesellen. 

e.    Die  tuberculöse  und  die  syijliilitisclie  Nephritis. 
§  550.   Die  Tuberculöse  der  Nieren  ist  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  eine  embolische.    In  seltenen  Fällen  kann  auch 
eine  primär,  in  der  Blase  oder  in  der  Prostata,  den  Samencauälchen 
und  dem  Hoden  beginnende  Tuberculöse  durch  den  Ureter  zur 

Niere  emporsteigen. 

Man  unterscheidet  eine  acute  Miliartuberculose  und  eine  chro- 
nische Localtuberculose  der  Niereu. 


Tuberculose. 
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Die  Miliaituberculose  ist  eiue  Theilerscheinung  einer  über  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Organe  verbreiteten  Tuberkel- 
eruption. Da,  wo  die  Bacillen  hingelangen,  d.  h.  sowohl  in  der  Rinde 
als  in  der  Marksubstanz,  erscheint  zunächst  ein  kleiner  heller  grauer 
verwaschener  Fleck.  Weiterhin  entwickelt  sich  ein  graues  Knötchen, 
das  spcäter  weiss  wird  und  häufig  von  einem  haemorrhagischen  Hof 
umgeben  ist.  Die  grauweisse  Verfärbung  ist  theils  durch  eine  klein- 
zellige Infiltration,  theils  durch  eine  trübe  Schwellung  und  Nekrose 
des  Epithels  bedingt,  welche  am  Orte  der  Ansiedelung  des  Bacillus 
sich  einstellen.  Wächst  die  zellige  Infiltration  zu  einem  Knötchen 
heran,  so  gehen  innerhalb  desselben  die  einzelnen  Nierenbestand- 
theile  zu  Grunde. 

Die  Zahl  der  Tuberkel  die  in  einer  Niere  sich  entwickeln  ist 
bald  bedeutend  bald  gering.  Zuweilen  ist  die  Eruption  auf  das 
Gebiet  eines  Astes  der  Nierenarterie  beschränkt. 

Die  chronische  Localtuberculose  der  Nieren  beginnt  wie  die 
Miliartuberculose  da,  wo  die  durch  den  Blutstrom  zugeführten  Ba- 
cillen zur  Ansiedelung  gelangen.  Dies  kann  sowohl  inner'halb  der 
Niere  als  auch  innerhalb  der  Schleimhaut  der  Nierenkelche  und  des 
Nierenbeckens  geschehen. 

Am  Orte  der  Ansiedelung  entstehen  graue  Knötchen,  die  später 
verkäsen.  Im  Verlaufe  von  Wochen  und  Monaten  wachsen  sie  in 
der  Niere  durch  radiär  fortschreitende  Infiltration  zu  grösseren 
Knoten  heran,  während  durch  locale  Infection  neue  Knötchen  auf- 
treten. In  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  breitet  sich  der  Pro- 
cess  theils  in  Form  einer  diffusen  Gewebsinfiltration,  theils  durch 
Bildung  von  Knötchen  aus.  Die  Nierenknoten  sowohl  als  die  Schleim- 
hautinfiltrationen sterben  früher  oder  später  ab  und  zerfallen. 

So  kommt  es  denn,  dass  nach  einiger  Zeit  das  Nierengewebe 
von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  grauen  Knötchen  und  gelb- 
weissen  Knoten  durchsetzt  ist,  von  denen  namentlich  die  grösseren 
Erweichungshöhlen  enthalten.  Manche  der  Markkegel  sind  ganz 
oder  theilweise  verkäst  und  zerfallen,  das  Nierenbecken  wird  durch 
den  Untergang  des  Nierengewebes  erweitert  und  steht  mit  den  aufge- 
brochenen Erweichungshöhlen  vielfach  in  Verbindung.  Die  Schleim- 
haut des  Nierenbeckens  ist  infiltrirt,  verdickt,  grau,  an  der  Ober- 
fläche zum  Theil  in  einen  nekrotischen  gelben  Schorf  verwandelt  und 
mit  Geschwüren  besetzt,  oder  es  ist  wohl  auch  die  ganze  Wand  des 
Nierenbeckens  infiltrirt  und  verdickt,  während  die  ganze  Schleim- 
haut in  eine  käsige,  nekrotische,  vielfach  ulcerirte  Masse  umge- 
wandelt ist.  ° 
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Häufig  setzt  sich  diese  Veränderung  auch  auf  den  Ureter  fort, 
welcher  dabei  zu  einem  resistenten  Rohre  mit  dicken  Wandungen 
wird.  Die  Innenfläche  ist  entweder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
weiss,  nekrotisch  und  mit  zahlreichen  ülcerationen  besetzt,  oder  aber 
grau  infiltrirt  und  nur  stellenweise  nekrotisch  und  ulcerirt. 

Die  Niere  erscheint  bei  weit  vorgeschrittenem  Process  für  die 
äussere  Betrachtung  meist  etwas  vergrössert,  die  Kapsel  adhärent,  die 
Oberfläche  häufig  höckerig  gestaltet.  Im  Nierenbecken  liegen  käsige 
und  bröckelige  Zerfallsmassen.  Das  Nierenbecken  selbst  ist  durch 
den  Untergang  des  Nierengewebes,  zum  Theil  auch  in  Folge  von 
Urinretention  erweitert.  Schliesslich  kann  die  Niere  ganz  unter- 
gehen, so  dass  nur  noch  ein  dickwandiger  Sack  vorhanden  ist. 

Meist  erkranken  beide  Nieren,  doch  ist  der  Process  in  der  einen 
häufig  bedeutend  weiter  vorgeschritten  als  in  der  andern. 

Syphilitische  Nierenerkrankungen  mit  characteristi- 
schen  Veränderungen  sind  sehr  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass 
unter  dem  Einflüsse  der  Syphilis  Entzündungen  entstehen,  welche 
durch  die  Bildung  narbigen  Bindegewebes,  sowie  von  verkäsenden 
Gummiknoten,  ähnlich  denjenigen  in  der  Leber,  gekennzeichnet  sind. 

Bei  hereditärer  Syphilis  kommen  in  seltenen  Fällen  Induration 
und  Schrumpfung  der  Nieren  zur  Beobachtung. 

Literatur  über  Nierentuberculose :  Viechow,  Geschwülste  II;  Eosen- 
STEIN,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1865;  E.  Hoffmann,  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  III;  Hubee,  ebenda  IV;  Kiebs,  Haudb.  d.  pathol.  Anat. ; 
Ebstein,  Specielle  Pathol.  von  v.  Ziemssen  IX;  Aenold,  Virch.  Arch. 
83.  Bd.;  über  Nierensyphilis:  Viechow,  Geschwülste  II;  Klebs  1.  c. ; 
CoENiL  u.  Rantiee,  Manuel  d'histol.  pathol.  Letztere  fanden  in  einem 
Ealle  multiple  Gummata  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse. 

Bei  syphilitischer  Cachexie  kommt  nicht  selten  Amyloidentartung 
der  Niere  vor. 

Bei  Tuberculose  des  Harnapparates  haben  Eosenstein  (Centralbl.  f. 
med.  Wissensch.  1883)  und  Babes  (ebenda)  Tuberkelbacillen  im  Urin 
nachgewiesen. 


6.  Ueber  die  Hemmung  des  Urinabflusses  und  die  da- 
durch bedingten  Nierenveränderungen.  Cysten. 

Hy  dronephrose. 

§  551.  Cysten.  Wird  durch  abgelagerte  Urate  oder  durch 
Harncylinder,  oder  durch  Narbenzüge  oder  sonst  irgend  ein  Moment 
ein  Harucanälchen  verlegt  und  verschlossen,  so  kann  dasselbe  sich 


Cysten. 
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durch  Secretansammlung  zu  einer  kleineren  oder  grösseren  Cyste 
erweitern.  Ebenso  können  auch  die  Müller'schen  Kapseln  bei  Ver- 
legung der  Ausflussöffnung  dilatirt  werden. 

Zuweilen  enthalten  schon  normale  Nieren  eine  oder  einzelne 
erbsen-  bis  wallnussgrosse  und  grössere  glattwandige  Cysten,  welche 
sich  je  nach  ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  über  die  Oberfläche  der 
Niere  erheben.  Häufiger  entstehen  Cysten  in  kranken  Nieren  und 
zwar  namentlich  in  solchen,  welche  durch  interstitielle  Bindegewebs- 
entwickelung  oder  durch  Arteriosclerose  zur  Induration  und  Schrum- 
pfung gebracht  sind.  Nach  Thorn  kann  auch  eine  Entzündung  des 
Nierenbeckens  und  der  Nierenkelche,  welche  auf  das  Stroma  der 
Markkegel  sich  fortsetzt  zu  Cystenbildung  führen.  Wie  es  scheint, 
spielt  in  der  Genese  der  Cystenbildung  die  durch  entzündliche  Ge- 
websveränderungen bewirkte  Compression  und  Verödung  der  Harn- 
canälchen  eine  weit  bedeutsamere  Rolle  als  die  Verlegung  des  Lu- 
mens der  Harncanälchen  durch  Concremente  oder  durch  desquamirte 
Epithelien  und  Fibrincylinder.  Letzteres  dürfte  indessen  bei  bestehen- 
der Verengung  häufig  eine  definitive  Verschliessuug  herbeiführen. 

Die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Cysten  ist  bald  nur  gering, 
bald  bedeutend.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Niere  der- 
massen  von  Cysten  durchsetzt  ist,  dass  fast  durchgeheuds  die  letz- 
teren dicht  an  einander  liegen,  und  nur  noch  spärliche  Reste  von 
Nierenparenchym  zu  finden  sind. 

Die  grössten  der  in  entzündlich  veränderten  Nieren  auftreten- 
den Cysten  erreichen  etwa  die  Grösse  einer  Kirsche,  die  kleinsten 
sind  nur  mikroskopisch  erkennbar.  Nicht  selten  überschreitet  in 
einer  cystisch  entarteten  Niere  keine  der  Cysten  die  Grösse  einer 
Erbse.  Grosse  Cysten  entstehen  zum  Theil  durch  Confluenz  von 
kleinen. 

Grössere  Cysten  haben  eine  dünne  durchsichtige  Wand  mit 
glatter  Innenfläche  und  enthalten  eine  klare  farblose  oder  gelbliche 
und  bräunliche,  zuweilen  auch  blutig  tingirte  Flüssigkeit,  in  wel- 
cher sich  meistens  Harnbestandtheile  nachweisen  lassen.  Kleine 
Cysten,  wie  sie  namentlich  in  Schrumpfnieren  vorkommen,  ent- 
halten nicht  selten  einen  colloiden  Inhalt.  Alle  Cysten  sind  mit 
Epithel  ausgekleidet,  dessen  einzelne  Zellen  meist  platt,  seltener 
cylindrisch  sind. 

Ist  die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Cysten  bedeutend  und  er- 
reichen sie  zugleich  eine  erhebliche  Grösse,  so  kann  die  Niere  da- 
durch in  einen  ziemlich  umfangreichen  Tumor  umgewandelt  werden. 


788 


Niere. 


Zuweilen  entwickelt  sich  dieser  Zustand  schon  intrauterin,  so  dass 
das  neugeborene  Kind  bereits  total  cystisch  entartete  und  in  um- 
fangreiche Tumoren  umgewandelte  Nieren  besitzt.  Man  bezeichnet 
sie  als  foetale  Cysten n i er en.  Sie  können  so  gross  werden, 
dass  sie  ein  Geburtshinderniss  bilden.  Nach  Virchow  können  sie 
durch  eine  Obliteration  der  Papillen  der  Markkegel  herbeigeführt 
werden.  Nach  Thoen  entstehen  sie  häufiger  durch  eine  Entzündung, 
welche  von  den  Nierenkelchen  auf  die  Papillen  übergreift.  Ferner 
können  auch  andere  Hindernisse  wie  z,  B.  Obliteration  des  Nieren- 
beckens oder  der  Ureteren  die  Ursache  bilden.  Von  einigen  Autoren 
wird  auch  angenommen,  dass  die  fötale  Cystenniere  durch  einen 
primitiven  Bildungsmangel  entstehe. 

Literatur:  Eokitanskx,  Lehrb.  der  pathol.  Anat.  III  1861;  Beck- 
mann, Virch.  Arch.  9.  Bd. ;  Pbebichs,  Die  Bright'sche  Merenkrankheit, 
Braunschweig  1851;  Yiechow,  Ges.  Abhaudl.  Frankfurt  1856;  sein  Arch. 
46.  Bd.;  Brücknek  ebenda;  Hebtz,  Virch.  Arch.  30.  Bd.;  Simon,  Med. 
chir.  Transact.  Vol.  XXX ;  Thobn,  Beitrag  zur  Genese  der  Cystenniere, 
In.-Diss.  Bonn  1882;  Chotinskt,  lieber  Cystennieren ,  In.-Diss.  Bonn 
1882.  Letzterer  hält  dafür,  *dass  bei  den  fötalen  Cystennieren  Epithel- 
wucherungen  einen  wesentlichen  Antheil  an  dem  Verschluss  der  Harn- 
canälchen  hätten. 

§  552.  Hydronephrose.  Wird  der  Abfluss  des  Urins  aus 
dem  Nierenbecken  erschwert  oder  behindert,  so  staut  sich  derselbe 
in  dem  Nierenbecken  an  und  erweitert  dasselbe;  es  bildet  sich  eine 
Hydronephrose  oder  ein  Hydrops  renalis. 

Die  häufigsten  Ursachen  dieser  Veränderungen  bei  Erwachse- 
nen bilden  Steine,  welche  sich  im  Ureter  einkeilen,  Stricturen,  klap- 
penförmige  Schleimhautfalten,  Knickungen  und  Compression  des 
Ureters  durch  den  schwangeren  Uterus,  oder  durch  Geschwülste 
des  Uterus,  der  Ovarien  und  der  Blase,  ferner  Vergrösserungen  der 
Prostata,  Stricturen  der  Harnröhre,  und  Phimose  der  Vorhaut,  wel- 
che die  Entleerung  der  Blase  erschweren.  Bei  Neugeborenen  sind 
es  Anomalien  der  Harnleiter,  Verlagerung  der  Nieren,  Klappen- 
bildungen im  Ureter,  Verengerung  und  Verschluss  der  Urethra, 
Vergrösserung  der  Prostata  und  des  Colliculus  seminalis,  Phimosen 
des  Präputium,  welche  ein  Hemmniss  des  Urinabflusses  bilden. 

Das  Nierenbecken  und  die  Nierenkelche  können  hierbei  ganz 
colossal  erweitert  werden,  so  dass  ein  Sack  entsteht,  der  einen 
grossen  Theil  der  Bauchhöhle  einnimmt  und  10-20  Liter  Flüssig- 
keit enthalten  kann.   Liegt  das  Hinderniss  im  obersten  Iheil  des 
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Ureters,  so  ist  nur  das  Nierenbecken  erweitert,  sitzt  es  tiefer, 
so  ist  auch  das  höher  gelegene  Ureterstück  mehr  oder  weniger 
dihitirt. 

Durch  die  Flüssigkeitsansammlung  im  Nierenbecken  werden 
zunächst  die  Papillen  der  Nieren  abgeflacht  und  die  Rinde  gedehnt 
und  plattgedrückt.  Das  Nierenparenchym  erhält  sich  dabei  auf- 
fallend lange,  doch  verfällt  es  schliesslich  der  Atrophie,  wobei  die 
Harncanälchen  zu  flachen  spaltförmigen  Canälen  mit  niedrigem 
Epithel  werden  und  schliesslich  obliteriren  und  die  Glomeruli  ver- 
öden. Bei  hochgradiger  Hydronephrose  wird  das  Nierengewebe 
schliesslich  auf  eine  dünne  Schichte  reducirt  und  verschwindet  stel- 
lenweise ganz,  so  dass  der  Sack  grössteutheils  nur  noch  aus  Binde- 
gewebe besteht.  Dasselbe  ist  bei  älteren  Säcken  meist  von  erheb- 
licher Dicke. 

Zu  Beginn  ist  die  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  Uriu,  Bei 
zunehmender  Spannung  nimmt  die  Secretion  des  Urines  ab  und 
hört  bei  Eintritt  totaler  Nierenatrophie  ganz  auf.  Gleichwohl  ver- 
grössert  sich  der  Sack  noch,  indem  die  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens und  der  Nierenkelche  ein  Secret  liefert.  Dasselbe  enthält 
natürlich  keine  Harnbestandtheile,  dagegen  Eiweiss.  Zuweilen  tritt 
Blut  aus  und  färbt  das  Secret  bräunlich.  Ferner  können  sich  col- 
loide  Massen  und  Cholestearin  bilden. 

Die  Hydronephrose  ist  meist  einseitig,  seltener  doppelseitig. 
Ist  nur  der  Abfluss  aus  einem  Theil  der  Nierenkelche  verhindert 
oder  ist  ein  doppeltes  Nierenbecken  vorhanden,  so  kann  die  Hydro- 
nephrose partiell  bleiben. 

Literatur:  Yiechow,  Ges.  Abhndl.  1856;  Saexingee,  Prager  Vi ertel- 
juhrsschr.  1867;  Ackeemann,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  I;  Heller, 
ebenda  V;  Hlldebkand,  Volkmauns  Sammlung  kliu.  Vorträge  Nr.  5;  Gus- 
SEBow,  ebenda  Nr.  18;  Simon,  ebenda  Nr.  88 ;  Ebstein,  Specielle  Puthol. 
von  V.  Ziemssen  IX;  Aufeecht,  Die  diffuse  Nephritis,  Berlin  1879. 

Letzterer  hat  den  Ureter  bei  Thieren  unterbunden  und  danach  zu- 
erst Degenerationen  am  Nierenepithel,  später  auch  Zellverraehrung  im 
Bindegewebe  beobachtet. 

6.   Die  En  tzündungen  des  Nierenbeckens  und  der  U re- 
teren  und  die  damit  zusammenhängenden  Nieren- 
veränderungen.  Pyelitis  und  Pyelonephritis. 

§  553.  Werden  durch  die  Nieren  Entzündung  erregende  Sub- 
stanzen abgeschieden,  so  kann  auch  die  Schleimhaut  der  Niereu- 


79Ö 


becken  (Pyelitis)  und  der  Ureteren  in  Entzündung  gerathen.  So 
können  z.B.  im  Verlaufe  von  Typhus  abdominalis,  Scharlach,  Pocken, 
Pyämie,  Diphtherie,  Cholera,  Nephritis  etc.,  ferner  nach  Genuss  von 
Canthariden,  Copaivabalsam ,  Cubeben,  Terpentinöl  etc.,  catarrhali- 
lische  oder  croupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  entstehen. 
Mit  dem  Ablauf  der  Krankheit,  d.  h.  mit  der  Entfernung  der  schäd- 
lichen Substanz  aus  dem  Organismus  pflegt  die  Mehrzahl  der  Ent- 
zündungen abzuheilen. 

Wichtiger  als  die  eben  erwähnten  symptomatischen  secundärcn 
Erkrankungen  sind  jene  Entzündungen,  welche  einen  mehr  selbstän- 
digen und  progredienten  Character  zeigen  und  durch  die  Anwesen- 
heit von  parasitären  Organismen  oder  von  Concrementen  hervorge- 
rufen und  längere  Zeit  unterhalten  werden. 

Was  zunächst  die  parasitären  Formen  der  Pyelitis  betrifft,  so 
ist  daran  zu  erinnern,  dass  die  bereits  in  §  550  besprochene  Tuber- 
culose  durch  einen  parasitären  Bacillus  verursacht  wird.  Desglei- 
chen wird  auch  die  bei  eitriger  oder  putrider  Nephritis  sich  zu- 
weilen einstellende  Pyelitis  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen. 
Eine  weitere  unter  dem  Bilde  einer  eitrigen  Entzündung  verlaufende 
Form  wird  durch  Mikroorganismen  verursacht,  welche  meistens 
aus  der  Blase  durch  den  Ureter  in  das  Nierenbecken  gelangen. 
Es  sind  dies  meist  Mikrokokken,  doch  können  auch  Stäbchen- 
bacterien  und  Fadenpilze  auf  diesem  Wege  zum  Nierenbecken  hin- 
auf steigen.  In  die  Blase  selbst  gerathen  dieselben  am  häufig- 
sten durch  die  Harnröhre,  doch  können  auch  bacteritische  Entzün- 
dungsprocesse  im  Rectum  oder  dem  Uterus  und  der  Scheide  oder 
im  Beckenzellgewebe  direet  in  die  Blase  einbrechen  und  so  zum 
Ausgangspunct  einer  bacteritischen  Blasen-  und  Nierenbeckenent- 
zündung werden. 

In  die  Blase  werden  Bacterien  häufig  durch  unreine  Catheter 
eingeführt.  In  anderen  Fällen  siedeln  sich  dieselben  zuerst  in  der 
Harnröhre  (Tripperinfection)  an  und  gelangen  erst  allmählich  in 
die  Blase. 

Der  Eintritt  in  die  Blase  sowie  ihre  Vermehrung  in  derselben 
wird  dabei  besonders  durch  Störungen  der  Harnentleerung,  wie  sie 
durch  Verengerung  der  Harnröhre  und  durch  Lähmungen  der  Blase 
herbeigeführt  werden,  begünstigt.  Wird  die  Blase  mangelhaft  ent- 
leert, und  bleibt  der  Urin  längere  Zeit  in  derselben  liegen,  so  wer- 
den Bacterien,  die  in  die  Blase  gelangt  sind,  hinlänglich  Zeit  finden, 
sich  zu  vermehren  und  Zersetzungen  des  Urines  herbeizuführen. 
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Weiterhin  werden  sie  bei  Rückstauung  des  ürines  nach  dem  Nie- 
renbecken sehr  leicht  durch  die  dilatirten  und  mit  Urin  gefüllten 
Ureteren  nach  dem  Nierenbecken  gelangen  können. 

Wie  pflanzliche,  so  können  auch  thierische  Parasiten  Entzün- 
dung der  Nierenbecken  und  der  Ureteren  veranlassen.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  das  Distoma  haematobium  (§  239),  dessen  Eier 
in  den  harnleitenden  Wegen  abgelegt  werden  und  dessen  Embryo- 
nen sich  auch  noch  innerhalb  der  Harnwege  entwickeln.  Von  weit 
geringerer  Bedeutung  ist  der  Eustrongylus  gigas  (§  231). 

Von  den  in  §  531 — 532  beschriebenen  Concrementbildungen 
können  sämmtliche  mehr  oder  minder  intensive  Nierenbeckenent- 
zündungen hervorrufen.  Sie  wirken  zunächst  durch  beständige 
mechanische  Reizung,  die  namentlich  bei  den  stacheligen  und  har- 
ten Oxalatsteinen  sehr  bedeutend,  bei  den  übrigen  Concrementen 
indessen  ebenfalls  nicht  unerheblich  ist.  Zu  dieser  Wirkung  kommt 
noch,  dass  die  Steine  häufig  in  den  Ureter  gelangen,  hier  sich  ein- 
keilen und  dadurch  theils  Urinverhaltung  theils  locale  Läsionen 
verursachen. 


§  554.  Die  Pyelitis,  wie  sie  in  Folge  der  oben  aufge- 
zählten Schädlichkeiten  entsteht,  kann  einen  sehr  verschiedeneu  Cha- 
racter  und  damit  auch  einen  verschiedenen  Verlauf  zeigen.  Bei  ca- 
tarrhalischen  Zuständen  ist  die  Schleimhaut  geröthet  und  geschwellt 
und  häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt  und  liefert,  je  nach  dem 
Stadium  des  Processes,  ein  bald  an  Epithelien,  bald  an  Eiterkör- 
perchen  reiches  Secret.  Enthält  das  Nierenbecken  Herde  lymphade- 
noiden  Gewebes,  so  sind  dieselben  oft  geschwellt,  so  dass  in  der  ge- 
rötheten  Schleimhaut  graue  Knötchen  sichtbar  sind.  Nach  chronischen 
Entzündungen  stellen  sich  häufig  Gewebsulcerationen  und  Gewebs- 
verdickungen  ein.  Bei  Diphtheritis  tritt  acute  Verschorfung  ein- 
zelner Gewebspartieen  ein.  Besonders  verderblich  ist  die  Entwicke- 
lung  von  Spaltpilzen,  indem  der  Harn  unter  ihrem  Einfluss  alca- 
lische  Zersetzungen  eingeht,  deren  Producte  schädlich  auf  das 
Gewebe  einwirken.  Früher  oder  später  greifen  die  Mikroorganis- 
men auch  auf  das  Nierenparenchym  über.  Nach  Klebs  dringen 
sie  innerhalb  der  Harncanälchen  nach  der  Niere  vor,  zerstören  zu- 
nächst das  Epithel  und  erregen  Entzündung. 

In  Folge  dessen  schwillt  die  Niere  im  Ganzen  mehr  oder  we- 
niger, oft  bedeutend  an  und  erscheint  stärker  durchfeuchtet.  Gleich- 
zeitig bilden  sich  in  der  Marksubstanz  und  der  Rinde  in  wechseln- 
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der  Zahl  kleine  gelbe  Herde,  mit  hyperilmischem  Hofe,  die  nichts 
anderes  sind,  als  kleine  Eiterherde.  Aus  der  eitrigen  Pyelitis  ist 
eine  eitrige  Pyelonephritis  geworden. 

Der  Process  kann  im  weiteren  Verlaufe  einen  indurativen  Cha- 
racter  annehmen.  Meist  indessen  vergrössern  sich  die  Eiterherde, 
es  bilden  sich  Abscesse,  welche  nach  dem  Nierenbecken  durchbre- 
chen. Nicht  selten  entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  Nieren 
Eiterherde,  also  paraneph ritische  Abscesse.  Schreitet  der 
eitrige  Zerfall  der  Nieren  noch  weiter  vor,  so  bilden  sich  umfang- 
reiche mit  dem  Nierenbecken  communicirende  Abscesshöhlen ,  ja  es 
kann  schliesslich  das  Nierengewebe  nahezu  ganz  zerstört  werden, 
so  dass  nur  ein  umfangreicher  mit  Eiter  gefüllter  Sack  übrig  bleibt. 
Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  eine  Pyonephrose. 

Die  parasitäre  Pyelonephritis  kommt  sowohl  einseitig  als  dop- 
pelseitig vor.  In  letzterem  Falle  pflegt  sie  auf  einer  Seite  stärker 
entwickelt  zu  sein  als  auf  der  andern. 

§  555.  Die  durch  Concremente  verursachte  Pyeli- 
tis calculosa  führt  theils  zu  Verdickung  des  Gewebes  des  Nie- 
renbeckens und  der  Nieren,  theils  zur  Bildung  von  ülcerationen. 
Nicht  selten  auch  trägt  die  Entzündung,  wenigstens  zeitweise,  einen 
eitrigen  Character.    Ferner  treten  zu  Zeiten  Blutungen  ein. 

Die  Entzündung  greift  früher  oder  später  auch  auf  das  Paren- 
chym  der  Nieren  über  und  führt  hier  zu  Schwellungen  und  zelligen 
Infiltrationen,  die  ihren  Ausgang  theils  in  Eiterung,  theils  in  Binde- 
gewebsinduration  nehmen.  In  beiden  Fällen  geht  mehr  oder  weni- 
ger Nierengewebe  zu  Grunde.  In  extrem  entwickelten  Fällen  kann 
sogar  das  ganze  Nierenparenchym  verloren  gehen,  so  dass  schliess- 
lich nur  noch  ein  bindegewebiger  Sack  die  Concremente  umhüllt. 
Häufig  bilden  sich  paranephritische  Abscesse. 

Gelangen  Steine  von  erheblicher  Grösse  in  den  Ureter,  so  kön- 
nen sie  dessen  Lumen  verlegen  und  so  eine  Stauung  des  Urins  her- 
beiführen. 

Sammelt  sich  in  Folge  dessen  eine  grössere  Menge  von  Urin 
im  Nierenbecken  an,  so  gesellt  sich  zu  der  bereits  bestehenden 
Pyelitis  noch  eine  Hydronephrose  (§  552).  Häufig  stellen  sich  in 
dem  gestauten  Urin  nun  auch  noch  Zersetzungen  ein,  welche  die 
Entzündung  steigern,  so  dass  sie  einen  eitrigen  Character  gewinnt, 
und  die  Hydronephrose  zur  Pyonephrose  wird. 

Der  eingekeilte  Stein  kann  durch  den  Druck  des  nachdringen- 
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den  Urins  allmählich  nach  der  Blase  vorwärts  geschoben  worden. 
Am  Orte  der  Einkeilung  verursacht  seine  Anwesenheit  Blutungen, 
Ulcerationen  und  Entzündung. 

Sowohl  im  Nierenbecken  als  im  Ureter  können  die  Ulcerationen 
schliesslich  zum  Durchbruch  und  damit  zur  Entleerung  des  Eiters 
in  benachbarte  Organe  und  Gewebe  führen.  So  kann  z.  B.  ein 
Durchbruch  in  den  Darm  oder  die  Blase  erfolgen.  Häufiger  noch, 
bricht  der  Eiter  in  das  perirenale  Zellgewebe  ein  und  ruft  hier 
ausgedehnte  eitrige  und  jauchige  Entzündungen  hervor. 

Die  calculöse  Pyelitis  tritt  meist  einseitig,  selten  doppelsei- 
tig auf. 

8.   Geschwülste  und  Parasiten  der  Niere  und  des 

Nierenbeckens. 
§  556.  Unter  den  primären  Bindesubstanzgeschwülsten  der 
Niere  haben  die  Sarcome  das  grösste  Interesse.  Dieselben  sind 
congenitale  Bildungen  und  sind  entweder  schon  bei  der  Geburt  be- 
merkbar oder  entwickeln  sich  wenigstens  in  den  ersten  Lebensmo- 
naten und  Lebensjahren.  Sie  können  eine  ganz  bedeutende  Grösse, 
(4—6  Kilogramm)  erreichen  und  bestehen  aus  einem  weichen,  weiss- 
lichen,  häufig  stellenweise  hämorrhagisch  erweichten  Gewebe.  Die 
Hauptmasse  der  Geschwulst  pflegt  aus  runden,  spindeligen  und  poly- 
morphen Zellen  zu  bestehen.  Daneben  enthalten  sie  zum  Theil 
grosse  Spindelzellen  mit  Querstreifung  (Rhabdomyom  §  153).  Letz- 
teres ist  insofern  ein  interessanter  Befund,  als  er  darauf  hinweist, 
dass  diese  Geschwülste  auf  einem  Boden  sich  bilden,  in  welchem' 
in  frühester  Embryonalzeit  Entwickelungsstörungen  stattgefunden 
haben  (vergl.  §  516). 

Zellreiche  Fibrome  kommen  in  den  Nieren  häufig  in  Form 
kleiner  hirsekorn-  bis  erbsengrosser  Knötchen  vor.  Grosse  fibröse 
Geschwülste  sind  sehr  selten ;  ebenso  auch  Myxome  und  Lipome, 
Angiome  und  deren  Mischformen.  Sie  bilden  alle  Knoten,  welche 
entweder  im  Nierenparenchym  oder  in  der  Kapsel  oder  im  Gewebe 
des  Nierenbeckens  oder  der  Nierenkelche  sitzen.  Angiome,  die  am 
Nierenbecken  sitzen,  können  zu  schweren  Blutungen  Veranlassung 
geben.  ^ 

Das  Adenom  der  Niere  bildet  erbsen-  bis  wallnussgrosse 
scharf  umschriebene  weisse  Knoten.  In  ihrem  Bau  sind  die  Knoten 
dem  Adenom  des  Ovariums  ähnlich,  bestehen  also  aus  einem  zarten 
Bindegewebsgerüst,  welches  Schlauchdrüsen  ähnliche,  sowie  grössere 
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rundliche  Hohlräume,  welche  mit  einem  Cyliuderepithcl  ausgekleidet 
sind,  enthält.  Zuweilen  sind  sie  mit  Zellen  gefüllt,  so  dass  der 
Tumor  in  seinem  Bau  den  Carcinomen  sich  anschliesst.  Sehr  wahr- 
scheinlich können  sich  auch  Carcinome  daraus  entwickeln. 

Die  Krebse  der  Niere  bilden  bald  weiche,  bald  derbe  Tu- 
moren, durch  welche  die  Niere  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeu- 
tend vergrössert  wird.  Bei  grossen  Tumoren  kann  das  ganze  Nie- 
renparenchym in  der  krebsigen  Wucherung  untergegangen  sein.  Es 
kann  ferner  die  Neubildung  auch  auf  das  Nierenbecken  übergreifen. 
Kleinere  Tumoren  nehmen  nur  einen  Theil  der  Niere  ein  und  setzen 
sich  meist  ziemlich  scharf  gegen  das  Nierenparenchym  ab.  Grössere 
Knoten  enthalten  häufig  in  ihrem  Innern  Erweichungsherde  mit 
Hämorrhagieen ,  aus  denen  Blut  und  Zerfallsmassen  in  den  Urin 
gelangen.  Der  Nierenkrebs  kann  in  jedem  Alter  auftreten,  ent- 
wickelt sich  indessen  relativ  häufig  bei  Kindern.  Meist  ist  er  ein- 
seitig, doch  sind  mehrere  Fälle  beobachtet,  in  denen  zur  Zeit  des 
Todes  ein  kleinerer  Knoten  auch  in  der  zweiten  Niere  sass. 

Von  metastatischen  Geschwülsten  kommen  Sarcome  und  Carci- 
nome nicht  selten  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

Literatur  über  Myosarcom  der  Niere:  Ebeeth,  Virch.  Arch. 
55.  Bd.;  Cohnheim,  ibid.  65.  Bd.;  Maechand,  ibid.  73.  Bd.;  Beodowski, 
ibid.  67.  Bd.;  Hubeb  u.  Bosteöm,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXIII. 

Literatur  über  Adenom  u.  Carcinom:  Waldeyek,  Virch.  Arch.  51. 
u.  54.  Bd.;  Klebs,  Handb.  der  pathol.  Anat. ;  Peeeveeseff,  Virch.  Arch. 
59.  Bd.;  Weigeet,  ibid.  67.  Bd.;  Kühn,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XVI;  Stuem,  Arch.  d.  Heilk.  XVI;  Boheee,  Das  primäre  Carcinom  der 
Niere,  In.-Diss.  Zürich  1877. 

§  557.  Unter  den  P  a  r  a  s  i  t  e  n  der  Niere  ist  der  wichtigste  der 
Echinococcus.  Er  bildet  haselnussgrosse  bis  kinderkopfgrosse 
Säcke  mit  oder  ohne  Tochterblasen.  Durch  Berstung  kann  sich  der 
Inhalt  ins  Nierenbecken  entleeren.  Nach  dem  Absterben  der  Scolices 
kann  der  Sack  schrumpfen  und  der  eingedickte  Inhalt  verkreiden. 

Cysticercus  cellulosae  und  Pentastoma  denticu- 
latum  sind  sehr  seltene  Nierenparasiten.  Bei  Anwesenheit  von 
Filarien  (§  235)  im  Blute  enthalten  auch  die  Nieren  zahlreiche 
Exemplare,  welche  theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Gefasse 
liegen.  Ihre  Anwesenheit  in  der  Niere  veranlasst  zu  Zeiten  Chylurie, 
bei  welcher  der  Harn  durch  zahllose  feinste  Fetttröpfchen  milchig 
getrübt  ist.  Nach  Lewis  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XI)  stammen 
diese  Fettkörnchen  aus  den  Lymphgefässen  der  Niere. 
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Eustrongylus  gigas  und  Distoina  haematobium 
haben  bereits  in  §  553  Erwähnung  gefunden.  Die  Eier  des  letz- 
teren rufen  nach  ihrer  Ablage  in  der  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens und  der  Ureteren  Entzündung  mit  Ausgang  in  Induration 
und  Ulceration  hervor.  Die  nahe  an  der  Oberfläche  gelegenen  Eier 
können  sich  mit  Harnsedimenten  incrustiren  und  so  sandartige  Auf- 
lagerungen auf  der  Schleimhaut  bilden. 

Stellen  sich  bei  ulcerösen  Darm-  oder  Ureteren-  und  Nieren- 
beckenentzündungen abnorme  Verbindungen  zwischen  den  genannten 
Organen  her,  so  können  gelegentlich  auch  Spulwürmer  in  das  Nie- 
renbecken gelangen. 

III.    Pathologische  Anatomie  der  Harnblase. 

1.   Pathologische  Veränderungen  des  Inhaltes. 

§  558.  Die  Harnblase  dient  zur  Aufnahme  des  aus  den 
Nieren  stammenden  Secretes.  Ist  letzteres  durch  pathologische 
Ausscheidungen  aus  dem  Blute  oder  durch  Beimengung 
pathologisch  er  Producte  aus  denNieren  und  dem  Nie- 
renbecken verunreinigt,  so  werden  diese  Substanzen  auch  kür- 
zere oder  längere  Zeit  in  der  Blase  verweilen.  Unter  den  geformten 
Beimengungen  sind  folgende  die  wichtigsten: 

Rothe  Blutkörperchen  oder  deren  Zerfallsproducte 
stammen  entweder  aus  der  Niere  oder  dem  Nierenbecken.  In  er- 
sterem  Falle  sind  sie  meist  in  Folge  von  Circulationsstörungen 
(§  523  und  527)  und  Entzündungen  (§  544)  aus  den  Glomeruli 
ausgetreten.  Nur  selten  wohl  gelangen  sie  aus  intertubulären  Blu- 
tungen in  den  Urin,  Ferner  können  auch  aus  blutenden  Neubil- 
dungen (Carcinom,  Angiom)  dem  Urin  Blutkörperchen  beigemischt 
werden. 

Ist  ein  Theil  des  ausgetretenen  Blutes  in  den  Harncanälchen 
zur  Gerinnung  gekommen ,  so  können  im  Urin  dunkle,  körnige,  un- 
durchsichtige Cylinder,  welche  Blutkörperchen  oder  Bruchstücke 
von  solchen  einschliessen  (Blut cylinder),  erscheinen. 

Blutaustritt  aus  dem  Nierenbecken  erfolgt  am  häufigsten  bei 

Entzündungen  und  Verletzungen,  wie  sie  durch  Steine  herbeigeführt 
werden. 

Farblose  Blutkörperchen  gelangen  sowohl  bei  Entzün- 
dungen der  Niere,  als  bei  Entzündungen  des  Nierenbeckens  in  den 
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Urin,  am  reichlichsten  bei  eitrigen  Entzündungen  des  letzteren. 
Bei  chronischen  Eiterungen  sind  sie  grossentheils  verfettet  und  zer- 
fallen. Bei  tuberculösen,  nekrotisirenden  Entzündungen  enthält  der 
Urin  auch  von  den  nekrotischen  Zerfallsmassen,  sowie  Bacillen. 

Epithelien  stammen  aus  dem  Nierenbecken  und  den  Sam- 
melröhren der  Niere,  vielleicht  auch  noch  aus  den  Henle'schen 
Schleifen  und  den  Schaltstücken.  Die  Angaben,  dass  auch  erhal- 
tene Epithelien  aus  den  gewundenen  Rindencanälchen  mit  dem  Urin 
aus  der  Niere  austreten,  beruhen  auf  Irrthum.  Dagegen  können 
deren  Zerfallsproducte  ausgeschieden  werden. 

Die  Epithelien  aus  dem  Nierenbecken  sind  polymorph  und  be- 
sitzen Formen,  welche  den  Epithelien  der  Harnblase  durchaus  ähn- 
lich sind.  Die  Epithelien  aus  der  Niere  sind  cylindrisch  oder  wür- 
felförmig. Werden  sie  in  reichlicher  Menge  abgestossen,  so  können 
sie  untereinander  verkleben  und  auf  diese  Weise  sogen.  Epi thel- 
eylinder bilden. 

In  seltenen  Fällen  gelangen  Epithelien  aus  zerfallenden  Nieren- 
carcinomen  in  den  Urin. 

Treten  mit  dem  Harn  Eiweisskörper  in  die  Harncanälchen  über, 
so  können  sich  in  den  letzteren  cylindrisch  geformte  Ge- 
rinnungsmassen bilden,  welche  (vergl.  §  533)  als  Harncy- 
1  in  der  bezeichnet  und  zum  Theil  aus  der  Niere  ausgeschwemmt 
werden.  Die  dadurch  in  die  Blase  gelangenden  Cylinder  sind  ent- 
weder vollkommen  hyalin  und  farblos,  oder  aber  gekörnt,  oder 
wachsartig  glänzend  und  leicht  gelblich  gefärbt.  Allen  diesen  Cy- 
lindern  können  Epithelien  aus  den  Harncanälchen  oder  deren  Trüm- 
mer, d.  h.  Albumin-  und  Fettkörner,  sowie  freie  Kerne,  ferner 
farblose  und  rothe  Blutkörperchen,  körnige  Niederschläge  von  harn- 
sauren Salzen,  Krystalle  von  harnsaurem  und  oxalsaurem  Kalk 
ankleben. 

Enthält  der  Urin  Bacterien ,  so  können  einzelne  den  Cylindern 
anhaften,  es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  von  den  körnigen 
Massen,  welche  die  Cylinder  bedecken,  in  der  letzten  Zeit  offenbar 
viele  irrthümlich  für  Mikrokokken  angesehen  wurden. 

Sämmtliche  in  §  531  -532  aufgeführten  Concremente  können, 
falls  nicht  eine  erhebliche  Grösse  ihren  Durchtritt  durch  die  Ure- 
teren  hindert,  in  die  Harnblase  hinunter  geschwemmt  werden. 
Endlich  können  aus  Echinococcusblaseu  in  der  Niere  und  im 
Nierenbecken  Scolices  und  To  cht  er  blasen  in  die  Harnblase 
gelangen.   Bei  Infiltration  der  Schleimhaut  der  ableitenden  Harn- 
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wege  mit  Distomeueiern  oder  mit  Filarien  treten  auch  Eier 
und  Embryonen  in  den  Harn  über. 

§  559.  Ist  der  Urin  in  die  Blase  gelangt,  so  kann  er  auch 
hier  noch  pathologische  Beimengungen  erhalten,  welche  theils 
aus  der  erkrankten  Harnblasenwand,  theils  aus  der 
Umgebung  der  Blase,  theils  von  aussen  stammen. 

In  erster  Linie  ist  auch  hier  wieder  Blut  zu  nennen,  welches 
sowohl  bei  heftigen  Entzündungen  und  ulcerösen  Processen  als  auch 
in  Folge  von  hochgradigen  Stauungen  ^  sowie  bei  Läsionen  der 
Gefässwände,  wie  sie  z.  B.  bei  Scorbut,  hämorrhagischen  Pocken 
und  Scharlach  etc.  angenommen  werden  müssen,  austritt.  Nicht 
selten  geben  auch  von  aussen  wirkende  Traumen,  Blasensteine  etc. 
zu  Blutungen  Veranlassung.  Endlich  treten  auch  aus  Neubildungen 
der  Blase,  aus  Papillomen,  Angiomen  und  Carcinomen  oft  starke 
Blutungen  auf. 

Blasenepithelien  gerathen  namentlich  bei  Entzündungen, 
sowie  bei  Anwesenheit  von  papillösen  Geschwülsten  in  grösseren 
Mengen  in  den  Urin.  In  letzterem  Falle  können  sich  auch  kleine 
Stücke  der  zottigen  Wucherung  loslösen.  Aus  ulcerirenden  Carci- 
nomen gelangen  oft  nicht  unbeträchtliche  Mengen  von  Krebszel- 
len in  den  Urin. 

Bei  allen  Entzündungen  werden  ferner  dem  Urin  mehr  oder 
weniger  Eiterkörperchen  beigemischt. 

Sehr  verschiedene  Substanzen  gelangen  unter  Umständen  nach 
Durchbruch  der  Blasenwand  aus  der  Umgebung  in  die  Harnblase.  So 
können  z.  B.  nach  Durchbruch  eines  Beckenabscesses  Eiter,  nach 
Durchbruch  eines  ulcerirenden  Uteruscarcinomes  jauchige  Zer- 
fallsmassen in  die  Blase  eintreten.  Stellt  sich  eine  Verbindung 
zwischen  Blase  und  Eectum  her,  so  kann  Koth  eintreten,  bricht 
eine  Dermoidcyste  durch,  so  kann  ihr  Inhalt  in  die  Blase  sich 
entleeren  etc. 

Aus  der  Aussen  weit  gelangen  am  häufigsten  Spaltpilze, 
seltener  Hefepilze  in  die  Blase.  Finden  sie  im  Urin  ihren  Ent- 
wickelungsboden  und  werden  sie  nicht  sofort  wieder  nach  aussen 
entleert,  so  vermehren  sie  sich.  Am  häufigsten  gelangen  Mikro- 
kokken  und  Sarcineformen ,  seltener  Bacillen  zur  Entwickelung. 

Von  Kindern  und  Onanisten  werden  nicht  selten  grössere  Fremd- 
köi-per  (Bleistifte,  Messer,  Strohhalme  etc.)  durch  die  Urethra  in  die 
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Blase  eiugeführt.   Endlicli  bleiben  hie  und  da  auch  Geschosse  nach 
Perforation  der  umgebenden  Gewebe  in  der  Blase  liegen. 

§  560.  Alle  jene  Momente,  welche  die  Bildung  von  Concre- 
menten  in  den  Nieren  und  den  Nierenbecken  veranlassen,  können 
auch  zur  Bildung  von  Concrementen  in  der  Harnblase 
führen.  Wie  in  §  531—532  erwähnt  wurde,  sind  bei  manchen  Con- 
crementbildungen  saure  oder  alcalische  Gährungen  die  Ursache.  In 
anderen  Fällen  liegt  die  Ursache  ihrer  Entstehung  in  der  Beschaf- 
fenheit der  genossenen  Nahrungsmittel.  Nicht  selten  entzieht  sie 
sich  unserer  Kenntniss. 

Besonders  häufig  geben  Concreraente  und  Steine,  welche  aus 
dem  Nierenbecken  in  die  Harnblase  gelangt  sind,  sowie  von  aussen 
eingedrungene  Fremdkörper  Veranlassung  zur  Bildung  fester  Nieder- 
schläge, namentlich  von  Tripelphosphat  und  phosphorsaurem  Kalk. 
Es  geschieht  dies  dadurch,  dass  diese  Fremdkörper  Entzündungen 
und  alcalische  Zersetzungen  des  Urins  verursachen.  Weit  seltener 
werden  Fremdkörper  durch  Niederschläge  von  Harnsäure  und  harn- 
sauren Salzen  incrustirt. 

Die  Niederschläge  in  der  Harnblase  bilden  theils  Gries,  theils 
Steine.  Letztere  treten  meist  einzeln  auf  und  können  eine  be- 
deutende Grösse  erreichen. 

Die  Steine  sind  meist  kugelig  oder  eiförmig,  glatt  oder  knollig 
und  höckerig,  oder  rauh  und  stachelig.  Bei  Anwesenheit  mehrerer 
werden  die  einzelnen  Steine  zuweilen  facettirt,  würfelförmig.  Sie 
sind  bald  hart,  bald  weich  und  brüchig.  Häufig  sind  sie  deutlich 
geschichtet  und  bestehen  aus  verschiedenen  Substanzen  (vergl.  §  531 
bis  532). 

Ihre  Anwesenheit  in  der  Blase  ruft  meist  Entzündung,  nicht  sel- 
ten auch  Ulcerationen  und  Blutungen  hervor.  Da  sie  ferner  durch 
ihren  Reiz  Blasencontractionen  auslösen  und  häufig  auch  die  Ent- 
leerung des  Urins  erschweren,  so  wird  die  Blasenwand  häufig  hyper- 
trophisch. Nicht  selten  liegen  sie  in  einem  Divertikel  der  Blasenwand. 

Nach  der  Zusammensetzung  kann  man  folgende  Blasensteine  unter- 
scheiden: ,  _         ..  , 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsaure  oder 

aus  harnsauren  Salzen  bestehen. 

Reine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  roth- 
lich oder  braun  gefärbt,  hart.  . 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  (harnsaurem  Ammoniak  und 
harnsaurer  Magnesia)  sind  selten  rein.    Meist  sind  sie  an  der  Ober- 
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fläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von  phosphorsaurer 
Ammoniakraagnesia  bedeckt. 

2)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphorsau- 
ron  Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus"  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phos- 
phorsaurer Ammoniak-Magnesia  und  aus  kohlensaurem 
Kalk.  Die  letztgenannten  sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss 
oder  grauweiss.  Die  Tripelphosphatsteine  sind  weich  und  brüchig, 
die  andern  hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre 
Farbe  ist  braun. 

4)  Cystiusteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth ,  die  Oberfläche  glatt,  die 
Bruchfläche  erdig. 

2.   Die  pathologischen  Veränderungen  der 
Harnblasenwand. 

§  561.  Unter  den  krankhaften  Veränderungen  der  Harnblasen- 
wand nehmen  die  Entzündungen  und  die  Geschwulstbildungen  die 
wichtigste  Stelle  ein. 

Die  Entzündungen  sind  meistens  durch  Verunreinigungen 
(§  558—560)  und  Zersetzungen  des  Blaseninhaltes  bedingt,  doch 
können  auch  Traumen,  welche  von  aussen  wirken,  sowie  Verun- 
reinigungen des  Blutes  eine  Entzündung  herbeiführen. 

Die  catarrhalische  Entzündung  ist  durch  Auftreten  von  des- 
quamirtem  Epithel,  Eiterkörperchen  und  Schleim,  meist  auch  rothen 
Blutkörperchen  im  Urin  characterisirt.  Bei  frischen  Catarrhen  er- 
scheint die  Schleimhaut  nach  dem  Tode  nur  wenig  verändert.  Bei 
reichlicher  Eitersecretion  ist  sie  mit  eitrigem  Belag  bedeckt  und 
zuweilen  ziemlich  bedeutend  geschwellt.  Nach  stattgehabten  Blu- 
tungen ist  sie  diffus  grau  gefärbt  oder  von  grauen  und  schwarzen 
und  rothbraunen  Flecken  durchsetzt.  Greift  die  Entzündung  auf  die 
Submucosa  und  die  Muscularis  über,  und  sind  diese  Häute  von  Ex- 
sudat durchsetzt,  so  ist  die  ganze  Blasen  wand  mehr  oder  weniger 
verdickt,  und  bei  sehr  heftiger  Entzündung  können  auch  hämorrha- 
gische und  schiefrige  Flecken  in  dem  serösen  Ueberzug  vorhanden 
sein.  Endlich  können  sich  auch  in  der  Umgebung  der  Blase  (Pa- 
racystitis),  sowie  auf  deren  Peritonealüberzug  eitrige,  oder  wohl 
auch  jauchige  Exsudate  ansammeln.  Letzteres  geschieht  natürlich 
nur  bei  schweren  Entzündungsformen,  d.h.  dann,  wenn  in  Folge 
der  Anwesenheit  von  Bacterien  faulige  Zersetzungen  des  Urins  in 
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der  Blase  eingetreten  sind  und  dadurch  die  Entzündung  einen 
eitrigen  oder  eitrig  jauchigen  Character  angenommen  hat. 

Einzehie  Schädlichkeiten  wie  z.  B.  Cantharidin  können  schon  zu 
Beginn  der  Affection  eine  oberflächliche  Verschorfung  herbeiführen, 
so  dass  sich  nekrotische  Epithelfetzen  loslösen.  Ebenso  kommt  es 
vor,  dass  bei  Individuen,  die  an  Masern,  Scharlach,  Typhus,  Septi- 
caemie  etc.  leiden,  in  der  Blase  oberflächliche  diphtheritische  Ver- 
schorfungen in  Form  gelblicher  Plaques  auftreten  oder  dass  crou- 
pöse  Exsudate  sich  bilden. 

Bei  ammoniakalischen  fauligen  Zersetzungen  des  Urins  können 
nicht  nur  die  Epithelien,  sondern  auch  Theile  des  Bindegewebes 
der  Mucosa  und  Submucosa  sowie  auch  der  Muskularis  zur  Nekrose 
und  Vereiterung  und  zu  fauligem  brandigem  Zerfall  gebracht  wer- 
den,  so  dass  sich  in  der  Wand  der  Blase  Geschwüre,  missfarbige 
gangraenöse  Herde,  Abscesse  etc.  entwickeln.  Schliesslich  kann  die 
Blase  da  oder  dort  perforiren,  worauf  die  Eiterung  und  Jauchung 
auf  die  Umgebung  übertragen  wird. 

Bei  diesen  schweren  Formen  der  Cystitis  ist  die  Schleimhaut 
häufig  mit  Harnsalzen,  namentlich  mit  Tripelphosphat  iucrustirt, 
welches  der  Oberfläche  eine  sandartige  Beschaffenheit  verleiht. 

Wie  bereits  in  §  553  erwähnt  wurde,  können  die  Entzündungen 
der  Blase  auf  die  Uretereu  und  das  Nierenbecken  übergreifen,  nament- 
lich wenn  Urinstauungen  bestehen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  kann  sich  eine  fibröse  Hyper- 
plasie der  Blasenhäute,  sowie  eine  ächte  Hypertrophie  der  Muskel- 
fasern (§  563)  entwickeln. 

Die  Tuberculose  der  Harnblase  beginnt  mit  der  Bildung 
grauer  von  einem  hyperaemischen  Hof  umgebener  Knötchen,  welche 
sich  vergrösseru  und  gelb  werden  und  früher  oder  später  ulceriren, 
so  dass  kleine  Geschwüre  mit  käsig  infiltrirtem  Grund  und  hypera- 
mischer  Umgebung  entstehen.  Diese  Geschwüre  vergrösseru  sich 
durch  fortschreitende  Zunahme  des  Zerfalles  und  der  Ulceration  an 
der  Peripherie  sowie  durch  gegenseitige  Verschmelzung  Es  ent- 
stehen auf  diese  Weise  zuweilen  umfangreiche  buchtige  Geschwüre, 
und  es  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil  der  Mucosa  und  Sub- 
mucosa zerstört  werden.  Neben  der  Blasentubercu  ose  besteh 
meist  auch  Tuberculose  des  Nierenbeckens  (§  550)  oder  (beim  Manne) 
des  Geschlechtsapparates,  und  es  ist  anzunehmen  dass  sie  gewohn- 
lich von  einem  der  letztgenannten  Organe  ausgeht. 

Die  Schleimhaut  der  ableitenden  Harnwege,  namentlich  der 
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Blase,  enthält  nicht  selten  zahlreiche  kleine  Herde  lymphadenoiden 
Gewebes,  welche  bei  Catarrhen  anschwellen  können.  Sie  sehen  Tu- 
berkeln sehr  ähnlich,  namentlich  wenn  sie  von  einem  hyperaemischen 
Hofe  umgeben  sind. 

Bei  längere  Zeit  bestehenden  Stauungen  in  der  Blase  können 
sich  Erweiterungen  der  Schleimhautvenen  bilden  und  zwar  nament- 
lich im  Gebiete  des  Blasenhalses.  Sie  werden  als  B 1  a  s  e  n  h  ä  m  o  r  - 
rhoiden  bezeichnet  und  können  die  Harnentleerung  erschweren  und 
zu  Blutungen  Veranlassung  geben. 

Amyloidentartung  der  Blasenschleimhaut  ist  nicht  selten, 
doch  ist  sie  meist  makroskopisch  nicht  erkennbar.  In  sehr  seltenen 
Fällen  kann  die  Amyloidablagerung  eiqe  Verhärtung  der  Mucosa  und 
Submucosa  herbeiführen. 

Literatur:  Vikchow,  Geschwülste  II;  Ebstein,  Handb.  d,  spec.  Pa- 
thol.  von  V.  Ziemsseu  IX;  Klebs,  Haudb.  d.  path.  Anat.  I;  Maas,  Krank- 
heiten, d.  Blase,  Handb.  d.  Chir.  v.  König;  Chavasse,  Etüde  sur  la  tu- 
berculose  des  organes  urinaires.  Paris  1872;  Voism,  Tuberculose  des 
organes  ge'nito-urinaires,  Bull,  de  la  soc.  anat.  de  Paris  t.  XLIX,  1874; 
DuEAND,  Cystite  chronique,  Bull,  de  la  soc.  anat.  de  Paris  1877;  Du 
Casal,  Cystite  chronique,  Gaz.  hebd.  de^med.  1877  ;  Kiemissgn,  Cystite, 
Bullet,  de  la  soc.  anat.  de  Paris  1875.* 

§  562.  Unter  den  Geschwülsten  der  Harnblase  ist  die  häu- 
figste das  papillöse  Fibrom  (Zottenkrebs).  Dasselbe  setzt 
sich  aus  einer  mehr  oder  minder  grossen  Zahl  langer  schlanker 
Zotten  zusammen,  welche  auf  einer  verhältnissmässig  schmalen  Basis 
sitzen  und  von  denen  jede  aus  einem  zarten  von  einem  weiten 
dünnwandigen  Gefässe  durchzogenen  und  mit  einem  geschichteten 
Epithel  bedeckten  Stroma  besteht.  Die  Geschwulst  greift  nicht  in 
die  Tiefe  der  Schleimhaut,  sondern  wächst  aus  derselben  heraus 
und  kann  etwa  die  Grösse  einer  Wallnuss  erreichen.  Sie  tritt 
einzeln  oder  in  Mehrzahl  auf,  hat  ihren  Sitz  meist  in  den  ba- 
salen Theilen  der  Harnblase  und  zwar  in  der  Nähe  der  Harn- 
röhre, so  dass  sie  nicht  selten  beim  Uriniren  die  Harnröhre  verlegt. 
Da  die  Gefässwände  sowohl  als  das  Zottenstroma  sehr  zart  sind, 
so  blutet  die  Geschwulst  leicht  und  kann  dadurch  für  ihren  Be- 
sitzer sehr  gefährlich  werden.  Gelegentlich  werden  auch  Zotten- 
stucke losgerissen  und  mit  dem  Urin  entleert. 

Das  primäre  Gare  in  ora  der  Blase  ist  eine  sehr  seltene  Ge- 
schwulst, kommt  indessen  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vor 
und  bildet  knotige  und  schwammige  oder  papillöse  Wucherungen 
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welche  sich  über  einen  grösseren  Abschnitt  der  Blase  ausbreiten 
und  dabei  gleichzeitig  auch  in  die  Submucosa  sowie  auch  in  die 
Muscularis  eindringen  können.  Von  da  greift  die  Infiltration  auch 
manchmal  auf  die  Nachbarorgane  über. 

Häufiger  als  primäre  sind  secundäre  Krebse  der  Harnblase, 
welche  von  benachbarten  Theilen,  d.  h.  von  dem  Uterus,  der  Scheide, 
dem  Mastdarm  und  der  Prostata  auf  die  Blase  übergreifen. 

Andere  Geschwülste  als  die  genannten  kommen  in  der  Blase 
sehr  selten  vor. 

Kürzlich  hat  Langhans  (Yirch.  Arch.  85.  Bd.)  ein .  cavernöses  An- 
giom  aus  der  Blasenwand  beschrieben.  Gussenbatiee  (Arch.  f.  klin.  Chir. 
XVIII)  und  Volkmann  (ebenda  XIX)  beschreiben  Myome,  Schatz  (Arch. 
f.  Gynäkol.  X)  ein  Fibromyxom, 

§  563.  Dilatation  der  Harnblase  tritt  ein,  wenn  ent- 
weder in  Folge  von  Verschluss  oder  Verengung  der  Harnröhre  oder 
von  Lähmung  der  Blasenmuskeln  die  Entleerung  der  Blase  behindert 
wird.  Ist  die  Entleerung  der  Blase  nur  erschwert  oder  treten  aus 
irgend  einem  Grunde,  z.  B.  in  Folge  der  Anwesenheit  eines  Steines 
häufigere  Contractionen  der  Blase  ein,  so  kann  sich  eine  Hyper- 
trophie der  Muscularis  entwickeln.  Hiebei  wird  die  Wand 
verdickt  und  an  der  Innenfläche  springen  die  Muskelzüge  als  mehr 
oder  minder  dicke,  netzförmig  angeordnete  Bälkchen  vor. 

Divertikel  bilden  sich  entweder  durch  locale  Ausbuchtung 
sämmtlicher  Häute  oder  aber  durch  Ausstülpung  der  Mucosa  und 
Submucosa  durch  eine  zwischen  den  Muskelzügen  bestehende  Lücke. 
Ihre  Grösse  übersteigt  diejenige  einer  V^allnuss  nur  selten.  Sie  kön- 
nen zu  Concrementbildung  Veranlassung  geben.  In  anderen  Fällen 
werden  sie  durch  Steine  verursacht. 

Lageveränderungen  sind  selten,  doch  kann  ein  mehr  oder 
minder  grosser  Theil  der  Blase  in  einen  Bruchsack  vorfallen.  Ferner 
kann  der  Blasenboden  sich  nach  der  Scheide  vorstülpen  (Cysto- 
cele  vaginalis)  oder  es  kann  die  Hinterwand  sich  invertiren,  m 
die  weite  weibliche  Harnröhre  sich  einschieben  und  am  Orificium 

urethrae  zu  Tage  treten. 

Oontinuitatstrennung  der  Blasenwand  kann  dar  h 
Traumen,  durch  übermassige  Füllung  der  Blase,  soNvie  dui-ch  krank- 
hafte Veränderungen  in  der  Blasenwand  herbo.getuhrt  wrf^^^^^ 
foration  in  die  Bauchhöhle  pflegt  mit  Tod  durch  Peutoniti.  zu 
ende  Nach  Perforationen  ins  Beclcenzellge.ebe  bdden  s,ch  Un^ 
infiltrationen,  die  zu  Gangrän  und  Vereiterung  der  Gewebe  fuh.en. 
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Stellen  sich  durch  ulceröse  und  nekrotisirende  Processe  Communi- 
cationen  zwischen  der  Blase  und  benachbarten  Organen  z.  B.  der 
Scheide  oder  dem  Mastdarm,  oder  mit  der  Aussenfläche  des  Körpers 
her,  so  bilden  sich  Fisteln,  welche  dauernd  bestehen  bleiben. 

IV.    Pathologische  Anatomie  der  Harnröhre. 

§  564.  Die  Entzündungen  der  Harnröhre  schliessen  sich 
im  Allgemeinen  an  diejenigen  anderer  Schleimhäute  an.  Croupöse 
und  diphtheritische  Entzündungen  sind  selten,  dagegen  kommen 
catarrhalische  Entzündungen  sehr  häufig  vor.  Weitaus  die  wich- 
tigste Entzündung  ist  die  Gonorrhoe  (Tripper),  welche  durch 
einen  specifischen  Mikrokokkus  (Neissee,  Haab,  Martin)  verursacht 
wird.  Der  Mikrokokkus  gelangt  durch  Uebertragung  des  Secretes 
einer  an  Tripper  erkrankten  Schleimhaut  in  die  Harnröhre  und  ruft 
hier  durch  seine  Vermehrung  und  Verbreitung  in  der  Schleimhaut 
eine  durch  gelbliches  bis  grünliches,  zuweilen  mit  Blut  vermischtes 
eitriges  Secret  characterisirte  Entzündung  hervor.  Dieselbe  kann 
sich  von  der  Harnröhre  aus  auf  die  übrigen  Theile  der  Harn  ab- 
leitenden Wege  sowie  auch  auf  die  benachbarten  Theile  des  Ge- 
schlechtsapparates verbreiten  und  schliesslich  auch  in  entlegenen 
Gegenden  des  Organismus,  z.  B.  in  Gelenken  Metastasen  bilden. 

Von  der  Mucosa  der  Harnröhre  kann  die  Entzündung  sich  auf 
die  Submucosa  und  von  da  auf  das  periurethrale  Bindegewebe  aus- 
dehnen und  sich  auf  das  Lymphgefässsystem  fortpflanzen. 

Die  Entzündung  endet  meist  in  Heilung,  doch  kann  sie  stellen- 
weise zu  Ulcerationen  und  Abscedirungen  oder  auch  zu  Hyperplasie 
des  Bindegewebes,  zu  Wiüstungen  und  Verdickungen  der  Schleim- 
haut sowie  zur  Bildung  schrumpfender  Narben  führen.  Es  geschieht 
dies  namentlich  dann,  wenn  die  Gonorrhoe  chronisch  wird  (Nach- 
tripper, Goutte  militaire).  Am  längsten  pflegt  die  Entzündung  an 
den  Innern  Theilen  der  Harnröhre  anzuhalten. 

Was  die  übrigen  Entzündungsformen  betrifft,  so  verdient  her- 
vorgehoben zu  werden,  dass  in  der  Harnröhre  auch  der  weiche 
Schanker  (§  391)  und  die  syphilitischen  Initialentzündungen  (§  391) 
sowie  lupöse  und  tuberculöse  Processe  vorkommen,  und  dass  hinter 
verengten  Stellen  nicht  selten  Ulcerationen  sich  bilden,  sowie  dass 
ulceröse  Processe  in  der  Prostata  leicht  auf  die  Harnröhre  über- 
gehen. In  Folge  tiefgreifender  Ulcerationen  können  sich  Fistel- 
gänge bilden,  welche  zu  Infiltration  der  Umgebung  mit  Urin  und 
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damit  zur  Bildung  von  Abscessen  und  Harnfisteln  führen.  Letztere 
haben  bei  Männern  häufig  einen  sehr  unregelraässigen  Verlauf  und 
können  an  verschiedenen  Stellen  nach  aussen  oder  in  den  Mastdarm 
münden. 

Nach  chronischen  Entzündungen  entwickeln  sich  nicht  selten 
polypöse  und  papiliöse  Wucherungen,  d.  h.  spitze  Condylome,  nament- 
lich an  dem  Orificium  der  Urethra  weiblicher  Individuen. 

Entzündungen  und  Blutstauungen  führen  an  letzterer  Stelle 
nicht  selten  auch  zur  Bildung  von  Varicen,  welche  den  Haemor- 
rhoiden  des  Mastdarms  ähnlich  sehen. 

Von  Geschwülsten  kommen  an  der  weiblichen  Harnröhre 
Sarcome,  Myxome,  Fibrome  und  Carcinome  vor.  Die  Fibrome  bilden 
theils  Knoten,  theils  gefässreiche  papillomatöse  Wucherungen.  Bei 
männlichen  Individuen  greifen  nicht  selten  Krebse  der  Prostata  und 
der  Glans  penis  auf  die  Harnröhre  über.  Beim  Weibe  entstehen  an 
den  Schleimdrüsen  der  Urethra  nicht  selten  kleine  Retentionscystchen. 

Verengerungen  der  Harnröhre  (Stricturen)  ent- 
stehen durch  entzündliche  Schwellungen  der  Schleimhaut  sowie  durch 
knotige  und  diffuse,  einseitige  oder  ringförmige  Bindegewebs^vuche- 
rungen,  durch  Narben,  durch  Bildung  von  Klappen  und  durch  poly- 
pöse Wucherungen.  Am  häufigsten  sind  gonorrhoische  Entzün- 
dungen sowie  Traumen  die  Veranlassung.  Die  entzündlichen  Stric- 
turen sitzen  meist  in  der  pars  membranacea  und  im  Anfangstheil 
der  pars  spongiosa.  Bei  älteren  Männern  wird  der  Anfangstheil  der 
Harnröhre  sehr  häufig  durch  die  vergrösserte  Prostata  eingeengt 
und  nicht  selten  der  Eingang  ganz  verlegt.  Bei  Neugeborenen  und 
bei  Ideinen  Kindern  kommt  in  seltenen  Fällen  eine  übermässige  Ent- 
wickelung  des  CoUiculus  seminalis  vor,  durch  welche  der  Urinabfluss 
erschwert  werden  kann. 

Traumatische  Zerreissungen  kommen  auf  verschiedene 
Weise  zu  Stande,  werden  indessen  am  häufigsten  durch  unvorsich- 
tiges Katheterisiren  herbeigeführt  und  werden  als  falsche  Wege 
bezeichnet.  Sie  finden  sich  am  häufigsten  in  den  innersten  Theileu 
der  Harnröhre  vor  und  enden  blind  oder  führen  wieder  in  die  Ure- 
thra oder  in  die  Blase.  n  •  • 

In  Folge  der  Zerreissung  der  Harnröhre  bilden  sich  Urmmül- 
trationen  und  Urinabscesse  oder  aber  Fistelgänge,  welche  von  derbem 
Bindegewebe  umgeben  sind  und  zum  Theil  mit  Epithel  ausgekleidet 
werden. 
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Literatur  über  Gonokokken:  Neissek,  Centralbl.  f.  med.  Wiss. 
1879  und  Deutsche  med.  Woclienschr.  1882  N.  20;  Haas,  Corresp.bl. 
f.  Schweizer-Aorzte  1881  und  Der  Mikrokokk.  d.  Blennorrh.  neonat. 
Horner'sche  Festachr.  1881;  Krause,  Centralbl.  f.  pract.  Augenbeilk. 
1882;  Martin,  Recherches  sur  les  inflammat.  metastat.  suppur.  ä  la 
suite  de  la  gonorrhee,  Geneve  1882;  Bockhart,  Vierteljahrsschr.  f. 
Dermatol.  und  Syph.  1883. 

Weisser,  Leistikow,  Krause  und  Bockhart  cultivirten  die  Kokken 
mit  Erfolg.  Letzterem  gelang  auch  eine  TJebertragung  auf  Meisohin- 
fuspepton-Gelatine  cultivirter  Kokken  auf  die  Harnröhre  eines  Mannes. 

V.    Anhang.    Pathologische  Anatomie  der  Nebennieren. 

§  565.  Entwickelungsanomalieen  der  Nebennieren  sind 
nicht  häufig,  doch  kommt  es  vor,  dass  ihre  Zahl  vermehrt  ist  oder 
dass  sich  kleine  Nebendrüsen  bilden,  oder  dass  umgekehrt  sie  mangel- 
haft entwickelt  sind  oder  ganz  fehlen.  Letzteres  findet  sich  am 
häufigsten  neben  sonstigen  Missbildungen  des  Körpers. 

FettigeDegenerationistbei  erwachsenen  Individuen  normal 
und  betrifft  die  Zellhaufen  der  Rinde,  welche  dadurch  ein  hellgelbes 
Aussehen  erhalten. 

Amyloidentartung  des  Blutgefässbindegewebsapparates 
kommt  neben  amyloider  Entartung  anderer  Organe  nicht  selten  vor 
und  kann  eine  Verhärtung  des  Organes  bedingen. 

Pigmentirung  stellt  sich  in  höherem  Alter  sehr  häufig  ein 
und  betrifft  namentlich  die  inneren  Schichten  der  Rinde.  Die  Zellen 
sind  dabei  diffus  gelb  gefärbt  oder  von  Pigmentkörnchen  durchsetzt. 

Haemorrhagieen  der  Nebennieren  sind  ziemlich  selten,  kön- 
nen indessen  sehr  erheblich  werden,  so  dass  das  Organ  bedeutend 
anschwillt.  Sie  entstehen  namentlich  nach  Traumen  und  bei  Stö- 
rungen der  Circulation.  Virchow  beschreibt  auch  eine  acute  hä- 
morrhagische Entzündung. 

Entzündungen  der  Nebennieren  sind  im  Ganzen  wenig  be- 
obachtet, kommen  indessen  in  verschiedenen  Formen  vor.  So  kön- 
nen sich  z.  B.  bei  acquirirter  und  bei  hereditärer  Syphilis  klein- 
zellige Infiltrationsherde  sowie  gummöse  Entzündungen  entwickeln. 
Es  kommen  ferner  auch  Entzündungen  mit  Ausgang  in  Eiterung  und 
Narbenbildung  zur  Beobachtung. 

Die  wichtigste  und  häufigste  Form  der  Nebennierenentzündung 
ist  diejenige,  welche  zu  käsig-fibröser  Metamorphose  des 
Gewebes  führt  und  wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  eine  tuber- 
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culöse  Affection  anzusehen  ist.  Bei  dieser  Erkrankung  sind  die 
Nebennieren  mehr  oder  weniger  vergrössert  und  die  Kapsel  verdickt 
und  mit  der  Umgebung  verwachsen.  Die  Oberfläche  ist  glatt,  oder 
höckerig  und  difformirt ;  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  das  Paren- 
chym  ganz  oder  theilweise  durch  ein  derbes  fibröses  Gewebe  ersetzt, 
welches  käsige  Herde  verschiedener  Grösse  enthält.  Letztere  können 
resorbirt  werden,  worauf  das  Organ  schrumpft.  In  andern  Fällen 
verkalken  sie.  Die  Erkrankung  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Zu- 
weilen bilden  sich  auch  Eiterherde. 

Von  Geschwülsten  kommen  primäre  Carcinome,  seltener 
Sarcome  vor.  Letztere  können  Geschwülste  von  erheblicher  Grösse 
bilden.  Von  Kussmaul  ist  auch  ein  Melanosarcom,  von  Klebs  ein 
Lymphangiom,  von  Virchow  eine  Hyperplasie  (Struma  suprarenahs) 
beschrieben  worden. 

Von  mehreren  Autoren  sind  Cysten  beschrieben.  Sie  bilden 
sich  theils  als  Residuen  hämorrhagischer  Herde,  theUs  aus  Drü- 
senschläuchen der  Rinde  (Klebs).  Solche  ächte  Cysten  sind  nicht 
zu  verwechseln  mit  jenen  Höhlen,  welche  in  den  Nebennieren  sehr 
häufig  durch  eine  postmortale  Erweichung  der  innersten  Schicht  der 
Rinde  entstehen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  in  det  Neben- 
niere vor. 

Gleichzeitig  mit  der  Erkrankung  der  Nebennieren,  besonders  bei 
der  käsig  fibrösen  Metamorphose,  stellt  sich  häufig  auch  eine  bronce- 
farbene  Färbung  der  Haut  und  der  Mundschleimhaut,  sowie  eine  schwere 
Cachexie  ein.  Die  Pigmentirung  ist  theils  diflfus,  theils  fleckig  und 
streifig  und  man  nimmt  an,  dass  sie  ebenso  wie  die  Cachexie  mit  der 
Nebennierenerkrankung  zusammenhängt.  Sie  wird  daher  als  Melasma 
s  u  p  r  a r  e  n  ale  bezeichnet.  Die  Krankheit  ist  unter  dem  Namen  Morbus 
Addisonii  bekannt.  Eine  Erklärung  des  Zusammenhanges  der  drei  ge- 
nannten Veränderungen  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  geben. 

Literatur:  Addison,  On  the  constitutional  and  local  effects  of  disease 
of  the  suprarenal  capsules.  London  1855;  B^f^^j  Monatsschr  f  Ge- 
burtskunde XXXIII  1869;  Yiechow,  Die  krankhaften  Geschwulste  II, 
Klebs  Pathologische  Anatomie  I;  Ayeebeck,  Die  Addison  sehe  Krank- 
S  Erlangen  1869;  Wole,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1869 ;  Bukgee, 
D^Ntbenniere  und  der  Morbus  Addisonii,  Berlin  1883  ;  ^H^^'  y-^^ 
med.  Presse  XXI  1880;  Eieischee  u.  Penzolm  Deutsch  Arch.  f.  klin. 
Med   XXVI  1880;  Htjbee,  Deutsch.  Arch.  f.  klm.  Med.  IV. 

\S  neueste;B  von  'maeohakb  (Virch.  Arch.  92.  Bd.)  gemachteu 
Mittheilungen  kommen  nicht  selten  kleine  accessonsche  Nebenniexen  im 
Ligamentum  latum  in  der  Nähe  des  Ovarium  vor. 


ZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologiselie  Anatomie  des  Respirationsapparates. 

I.  Einleitung. 

§  566.  Der  Respirationsapparat  zerfällt  sowohl  nach  seinem 
anatomischen  Bau  als  nach  seiner  Function  in  zwei  Hauptabschnitte. 
Der  eine  derselben  wird  durch  die  den  Grasaustausch  zwischen 
Blut  und  Luft  besorgende  Lunge,  der  andere  durch  ein  Röhren- 
system gebildet,  welches  den  Verkehr  der  Lunge  mit  der  Aussen- 
welt  d.  h.  mit  der  den  Körper  umgebenden  Luft  vermittelt. 

Dasselbe  besteht  aus  der  Nase,  dem  Kehlkopf,  der  Trachea 
und  den  Bronchien.  Für  den  pathologischen  Anatomen  sind  alle 
diese  Organe  mit  Schleimhaut  ausgekleidete  Hohlgebilde,  deren 
Verhalten  unter  pathologischen  Bedingungen  durchaus  durch  den 
Bau  und  die  Beschaflenheit  der  Auskleidungsmembran  bestimmt 
wird.  Der  Umstand,  dass  einzelnen  Stellen  dieser  Leitungsröhren 
noch  besondere  Aufgaben  zufallen,  dass  in  der  Nasenscbleimhaut 
die  Perceptionsapparate  des  Geruchsinnes,  in  dem  Kehlkopf  die 
Apparate  zur  Erzeugung  von  Tönen  verlegt  sind,  ändert  an  diesem 
Verhalten  nichts  oder  nur  wenig,  Sie  fügt  dem  Schleimhautrohr 
lediglich  gewisse  Gewebsformationen  bei,  welche  unter  Umständen 
secundär  an  den  Schleimhauterkrankungen  Theil  nehmen,  gelegent- 
lich auch  primär  in  krankhaften  Zustand  gerathen  können. 

Was  in  den  §§  414—431  mitgetheilt  wurde  findet  demgemäss 
im  Grossen  und  Ganzen  auch  bei  den  Erkrankungen  der  Nase, 
des  Kehlkopfes,  der  Trachea  und  der  Bronchien  seine  Anwendung! 

Wesentlich  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  innerhalb 
der  Lunge  selbst,  d.  h.  innerhalb  des  respirirenden  Lungenparen- 
chyms. Der  eigenartige  Bau  dieses  Theils  des  Respirationsappa- 
rates drückt  auch  den  krankhaften  Veränderungen  ein  ganz  be- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  patli.  Anat. 
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solideres  Gepräge  auf  und  bedingt  es,  dass  auch  der  Verlauf  der 
verschiedenen  Erkrankungen  vielfach  einen  ganis  eigenartigen  Cha- 
racter  trägt. 

Die  krankhaften  Veränderungen  des  Athmungsapparates  sind 
zum  grossen  Theile  Effecte  von  Schädlichkeiten,  welche  mit  der 
Athmungsluft  auf  die  betreffenden  Stellen  gelangen.  Es  ist  in- 
dessen auch  die  Gruppe  jener  Erkrankungen,  welche  ihre  Ursache 
in  einer  Störung  der  Circulation  oder  in  einer  Veränderung  des 
zugeführten  Blutes  haben,  nicht  klein.  Verhältnissmässig  selten  sind 
dagegen  Erkrankungen ,  welche  von  Nachbarorganen  direct  auf  diese 
oder  jene  Stelle  des  Kespirationsapparates  übergreifen. 


IL    Pathologische  Anatomie  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen. 

§  567.  Hochgradige  angeborene  Missbil düngen  der  Nase 
kommen  fast  nur  neben  anderweitigen  Missbildungen  des  Gesichtes 
vor.  So  kann  z.  B.  bei  Kyklopie  die  Nase  vollkommen  fehlen  oder  zu 
einem  rüsselförmigen  Organ  verunstaltet  sein,  welches  seinen  Sitz 
über  dem  Auge  hat.  Unter  den  weniger  erheblichen  Missbildungen 
sind  das  Fehlen  einzelner  Muscheln ,  die  mangelhafte  Ausbildung 
des  Septum  sowie  des  Siebbeines  und  der  Nasenbeine,  ferner  die 
Verengerung  und  der  Verschluss  der  Choanen ,  die  Schiefstellung 
und  Verbiegung  der  Nasenscheidewand,  endlich  Spaltbildungeu  im 
Nasenflügel  und  in  dem  Boden  der  Nase  zu  nennen.  Letztere 
kommen  bei  Gesichts-  und  Gaumenspalten  (§  8)  vor. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  (E  p  i  s  t  a  x  i  s)  kommen 
sehr  häufig  vor  und  erfolgen  theils  durch  Diapedese  theils  durch 
Khexis.  Bei  manchen  Individuen  sind  dieselben  habituell.  Im 
Uebrigen  kommen  sie  namentlich  bei  hämorrhagischer  Diathese, 
bei  verschiedenen  infectiösen  Erkrankungen,  bei  Unregelmässigkeiten 
der  Menstruation,  bei  Hemmungen  des  Blutabflusses,  bei  Nasenent- 
zündungen etc.  vor.  _  . 

Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  (Rhinitis)  gehören 
zu  den  häufigsten  Aflectionen.  Meist  tragen  dieselben  den  Charak- 
ter eines  schleimigen  oder  eines  eitrigen  Katarrhs  (§  420) ,  weit 
seltener  kommen  croupöse,  diphtheritische ,  phlegmonöse  und  ul- 

ceröse  Entzündungen  vor.  ,     •  i    f  „„^ 

Der  acute  Katarrh  der  Nase  wird  als  Coryza  bezeichnet  und 
ist  die  Folge  äusserst  verschiedener  Schädlichkeiten. 
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Chronischer  Nasencatarrh  kommt  namentlich  bei  Scrofulösen, 
Phthisischen  und  Syphilitischen,  seltener  bei  gesunden  Individuen 
vor  und  führt  theils  zu  Verdickungen  'theils  zu  Verdünnungen  und 
Atrophie  der  Schleimhaut.  Tritt  letzteres  ein  so  wird  die  Nasen- 
höhle auffallend  geräumig,  ihre  Schleimhaut  producirt  ein  eitriges, 
gelbliches  oder  grünliches  Secret,  welches  sich  bei  Anwesenheit  von 
Fäulnissorganismen  zersetzt,  einen  stinkenden  Geruch  verbreitet 
(Ozaena  simplex,  Stinknase)  und  zu  missfarbigen,  grünlichen 
und  buntscheckigen  Borken  und  Krusten  eintrocknet.  Nach  E.  Fkän- 
KEL  schwinden  in  der  atrophirenden  Schleimhaut  namentlich  auch 
die  Bowman'schen  Drüsen,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die 
damit  zusammenhängende  Veränderung  der  Zusammensetzung  des 
Secretes  die  Ansiedelung  von  Fäulnissbacterieu  ermöglicht.  Bei 
sehr  langer  Dauer  der  Erkrankung  kann  auch  der  unter  der 
Schleimhaut  gelegene  Knochen  atrophiren.  E.  Frankel  bezeichnet 
daher  die  Ozaena  simplex  auch  als  Rhinitis  chronica  atro- 
phica  foetida. 

Croupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  (§  423—426)  tre- 
ten am  häufigsten  secundär  nach  entsprechenden  Rachenentzüu- 
dungen  auf. 

Phlegmonöse  Entzündungen  (§  427)  mit  Vereiterung  der  Schleim- 
haut, schliessen  sich  meist  an  entsprechende  Entzündungen  in  der 
Nachbarschaft  an,  können  indessen  auch  auf  die  Nase  beschränkt 
vorkommen. 

Entzündungen  mit  Ausgang  in  Ulceration  und  Geschwürsbil- 
dung treten  namentlich  in  Folge  von  Syphilis  (§  429)  und  Rotz 
(§  430)  auf.  Es  können  ferner  auch  lupöse  (§  392)  und  tubercu- 
löse  (§  428)  und  lepröse  (§  430)  Infiltrationen  und  Verschwärungen 
vorkommen,  doch  sind  sie  selten.  Die  syphilitischen  und  tubercu- 
lösen  Nasenerkrankungen  nehmen  nicht  selten  vom  Periost  der 
Nasenknochen  ihren  Ausgang  und  führen  zu  mehr  oder  weniger 
umfangreichen  Knochenzerstörungen. 

Alle  Nasenentzündungen  können  auf  die  Nebenhöhlen  der  Nase 
ubergreifen  und  hier  einen  mehr  oder  weniger  selbständigen  Ver- 
lauf nehmen.  Die  betreffenden  Höhlen  füllen  sich  dabei  mit  schlei- 
migem oder  eitrigem  Secret.  Von  der  Stirnhöhle  und  dem  Sieb- 
beinlabyrmth  aus  kann  die  Entzündung  auf  die  Schädelhöhle  über- 
greiten  und  hier  mit  einer  Meningitis  enden. 
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Literatur  über  Ozaena:  Huppeet,  Begriff  und  Ursachen  der  Ozaena. 
In.  Diss.  Strassburg  1879;  B.  Feänkel,  Handb.  der  spec.  Pathol.  von 
V.  Ziemssen  IV.  Michel,  Krankheiten  der  Nasenhöhle  und  des  Nasen- 
rachenraumes 1876;  E.  riiÄNKEL,  Yirch.  Arch.  79.,  87.  und  90.  Bd.; 
Hartmann,  Deutsch,  med.  "Wochenschr.  1878  N.  13;  Gottstein,  Bresl. 
üvztl.  Zeitschr.  1879  N.  17;  Krause,  Virch.  Arch.  85.  Bd.;  über  Tuber- 
culose:  Weichselbaum,  Allgem.  Württemberg,  med.  Zeitung  1881  N.  27; 
ToRNWAiDT,  Deutsch.  Arch.  f.  Ohrenheilk.  X.;  Beesgen,  Der  chron. 
Nasen-  und  Bachen catarrh,  Wien  1883;  Zuckeekandl,  Normale  und  pa- 
tholog.  Anatomie  d.  Nasenhöhle  und  ihrer  pneumatischen  Anhänge.  Wien 
1882;  Dehme,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1883;  über  Phlegmone  der  Ne- 
benhöhlen: Weichselbaum,  Wiener  med.  Jahrb.  1881;  Kohts,  Gerhardts 
Handb.  der  Kinderkrankheiten  III.  Nach  Dehme  kann  die  Tuberculose 
primär  in  der  Nase  auftreten. 

§  568.  Die  Schleimliaut  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen  ist 
nicht  selten  der  Sitz  hyperplastischer  Wucherungen  und 
von  Geschwülsten,  welche  sich  theils  als  Folge  chronischer  Ent- 
zündungen theils  ohne  erkennbare  Ursachen  entwickeln.  Sie  bilden 
meist  polypöse  Excrescenzen  und  werden  daher  unter  dem  Namen 
Nasenpolypen  zusammengefasst. 

Die  weichen  Polypen  (Schleimpolypen)  sind  in  ihrem  Bau 
häufig  der  Schleimhaut  durchaus  ähnlich,  nur  zellreicher.  Nicht 
selten  sind  indessen  die  in  der  Wucherung  eingeschlossenen  Schleim- 
drüsen cystisch  entartet  (Blas enpolypen),  so  namentlich  in  den 
Polypen  des  Antrum  Highmori,  oder  auch  vermehrt  und  vergrössert 
(adenomatösePolypen);  zuweilen  sind  auch  die  Gefässe  stark 
entwickelt  (teleangiectatische  Polypen). 

Eine  weitere  Gruppe  von  Polypen  besteht  aus  oedematösem 
Bindegewebe  und  Schleimgewebe,  muss  also  den  Fibromen  und 
Myxomen  zugezählt  werden.  Sie  sind  weit  durchsichtiger  als 
die  erstgenannten  und  haben  meist  eine  gelbliche  Färbung,  wäh- 
rend die  ersteren  grau  oder  grauroth  aussehen. 

Ferner  kommen  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  Sar- 
come,  derbe  Fibrome,  Ostecofibrome,  Chondrome, 
Osteome,  Carcinome  sowie  Mischgeschwülste  aus  der  Binde- 
substanzgruppe vor. 

Manche  derselben  gehen  nicht  von  der  Schleimhaut  sondern 

von  dem  Periost  oder  dem  Knochen  aus. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste  namentlich  die  vom  Periost  aus- 
o-ehenden  können  eine  erhebliche  Grösse  erlangen,  den  Raum,  in 
dem  sie  sich  entwickeln,  ausdehnen  und  zu  den  bestehenden  Oett- 
nungen  hinauswucheru. 
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Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  hcäufigstcn  in  den  äusseren 
Nasentheilen,  gehören  also  noch  zu  den  Hautcarcinomen.  Die  von 
der  Schleimhaut  ausgehenden  bilden  höckerige  Wucherungen,  welche 
früher  oder  später  ulceriren. 

AlsRhinolithen  bezeichnet  man  Concremente,  welche  haupt- 
sächlich aus  Kalk  bestehen.  Sie  bilden  sich  am  häufigsten  um 
Fremdkörper,  welche  in  die  Nase  eingedrungen  sind;  seltener 
geben  eingedickte  Secrete  die  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  in  der  Nase  Spalt- 
pilze und  Saccharomyces  albicans  vor.  Erstere  sind  zum  grössten 
Theil  harmlose  Bewohner  des  Nasensecretes ,  können  indessen  ge- 
legentlich auch  Zersetzungen  desselben  (Ozaena)  herbeiführen.  Bei 
Tuberculose  und  Rotz  sind  Bacillen  die  Ursache  der  Erkrankung. 

Literatur :  Viechow  ,  Die  krankhaften  Geschwülste  I  und  III ;  Bell- 
EOTH,  Ueber  den  Bau  der  Schleimpolypen.  1855;  Kohts,  Die  Krank- 
heiten der  Nase,  Geehaedt's  Handb.  d.  Kinderkrkhtn  III.  Ais  Ursache 
des  Eotzes  ist  vor  kurzem  von  Schütz  und  Löpflee  (Deutsche  med. 
"Wochenschr.  1882  N.  51)  sowie  von  0.  Iseael  (Berliner  klin.  Wochen- 
schr.  1883  N.  11)  ein  Bacillus  gefunden  worden.  Es  gelang  denselben 
zu  züchten  und  mit  den  Culturen  bei  Thieren  durch  Impfung  Eotz  zu 
erzeugen. 

III.    Pathologische  Anatomie  des  Kehlkopfes. 

1.   Missbildungen  und  erworbene  Formveränderungen. 

§  569.  Vollständiger  Mangel  des  Kehlkopfes  ist  eine  sehr 
seltene  Missbildung  und  kommt  nur  bei  Acardiacus  amorphus  und 
bei  A.  acephalus  vor.  Erheblich  häufiger  wird  angeborener  Defect 
einzelner  Theile  z.  B.  der  Epiglottis  oder  eines  der  Kehlkopfknor- 
pel oder  von  Theilen  eines  solchen  beobachtet.  Es  kommen  ferner 
Asymmetrie  sowie  abnorme  Grösse  oder  abnorme  Kleinheit  des 
Kehlkopfes  vor;  letzteres  namentlich  neben  Aplasie  des  Hodens, 
sowie  nach  frühzeitiger  Castration.  Zuweilen  bilden  sich  überzäh- 
lige Knorpel;  es  kann  ferner  die  Epiglottis  mehr  oder  minder  tief 
gespalten  sein.  Nicht  selten  sind  die  Sinus  Morgagni  abnorm 
weit;  mitunter  bilden  sich  sogar  extralaryngeale  Säcke,  welche  mit 
ersteren  communiciren.  Diese  Missbildung  ist  insofern  von  beson- 
derem Interesse,  als  bei  Aften  normaler  Weise  ähnliche  Verhält- 
nisse vorliegen.  , 

Unter  den  erworbenen  Formveränderungen  verdient  die  Stenose 
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des  Kehlkopfes  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  Sie  kann  durch 
Druck  von  aussen  herbeigeführt  werden;  häufiger  hängt  sie  von 
Erkrankungen  des  Kehlkopfes  selbst  ab,  so  namentlich  von  Ent- 
zündungen, in  deren  Gefolge  die  Schleimhaut  stark  anschwillt  und 
mit  Exsudat  überdeckt  wird,  oder  bei  welchen  sie  in  narbige  Schrum- 
pfung geräth,  sowie  von  Geschwulstbildungen,  welche  sich  im  Kehl- 
kopf Innern  entwickeln.  Functionelle  Stenosen  können  auch  durch 
Lähmung  der  Glottiserweiterer  oder  durch  spastische  Contraction 
der  Glottisverengerer  herbeigeführt  werden.  Endlich  können  auch 
Fremdkörper,  welche  in  den  Kehlkopf  gelangen,  diesen  Effect  haben. 

Die  pathologische  Anatomie  des  Kehlkopfes  hat  in  neuester  Zeit 
durch  Eppingeb  (Handb.  der  patholog.  Anatomie  von  Klebs.  7.  Lief. 
1880)  eine  sehr  eingehende  Bearbeitung  gefunden.  Zahlreiche  anato- 
mische Angaben  sind  auch  in  folgenden  Handbüchern  enthalten:  Rauch- 
Püss,  Gerhardt's  Handb.  der  Kinderkrankheiten  III;  v.  Ziemssen,  v.  Ziems- 
sen's  Handb.  der  spec.  Pathol.  IV ;  TtiBcK,  Klinik  der  Krankheiten  des 
Kehlkopfes;  Cobnil  und  Eanttek,  Manuel  d' histol.  pathol.  Paris  1882. 
P.  Brttns,  Die  Laryngotomie  1878. 

2.    Die  Veränderungen  der  Mucosa  und  der  Submu- 

cosa  des  Kehlkopfes. 

§  570.  Catarrhalische  Entzündungen  der  Kehlkopf- 
schleimhaut kommen  sehr  häufig  vor  und  sind  durch  Röthung  und 
Schwellung  sowie  durch  die  Bildung  eines  schleimigen  oder  eines 
eitrigen  oder  eines  serösen  Secretes  characterisirt.  Letzteres  be- 
obachtet man  namentlich  bei  Catarrhen,  die  sich  bei  bestehender 
Stauungshyperämie  entwickelt  haben.  Die  Entzündung  ist  entweder 
über  den  ganzen  Kehlkopf  verbreitet  oder  auf  einzelne  Theile  z.  B. 
auf  die  Stimmbänder  oder  auf  die  Epiglottis  beschränkt,  und  kann 
durch  die  verschiedenartigsten  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden. 

Bei  längerem  Bestände  eines  Catarrhes  bleiben  die  Blutgefässe 

andauernd  erweitert. 

Das  Epithel  wird  in  vermehrter  Menge  abgestossen  und  bildet 
an  den  Stimmbändern  nicht  selten  weisse  circumscripte  oder  diffus 
ausgebreitete  Verdickungen,  in  welchen  sich  Spaltpilze  ansiedeln. 
Sowohl  das  Epithel  als  das  Bindegewebe  sind  von  Rundzellen  durch- 
setzt. Letzteres  wird  nicht  selten  hypertrophisch,  so  dass  mehr 
oder  weniger  ausgesprochene  Verdickungen  entstehen.  Vergrössert 
sich  dabei  der  Papillarkörper  des  Stimmbandes,  so  bilden  sich 
an  letzterem  papillöse  Erhebungen.  Durch  Vergrösserung  und 
Erweiterung  der  Schleimdrüsen  können  ferner  die  Unterflachen  des 
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Kdildcckcls,  sowie  die  falschen  Stimmbänder  und  die  Morgagni'- 
scheu  Taschen  eine  granulirte  Beschaffenheit  (Laryngitis  gra- 
nulös a)  erhalten.  Endlich  können  durch  Zerfall  des  Epithels  sowie 
durch  Platzen  von  ausgedehnten  Schleimdrüscheu  Erosionen  und 
Geschwürchen  entstehen.  Ersteres  kommt  am  häufigsten  an  den 
Stimmbändern  sowie  an  der  hinteren  Commissur  vor  und  hängt 
nicht  selten  mit  der  Ansiedelung  von  Spaltpilzen  und  von  Soor  in 
dem  aufgelockerten  Epithel  zusammen  (§  198  Fig.  76). 

Bei  lange  dauernden  Catarrhen,  sowie  nach  ulcerösen  Processen 
kann  ein  Theil  des  Drüsengewebes  veröden  und  die  .Schleimhaut 
dünn,  atrophisch  werden.  Nach  häufig  sich  wiederholenden  leichten 
Reizungen  entwickelt  sich  bisweilen  eine  Hypertrophie  des  Platten- 
epithels, welche  der  betreffenden  Stelle  eine  weissliche  Farbe  ver- 
leiht. Sie  kommt  namentlich  an  den  Stimmbändern  vor  und  kann 
sich  mit  polypösen  Schleimhautverdickuugen  (§  575)  combiniren. 

Croupöse  Entzündung  der  Kehlkopfschleimhaut  tritt 
theils  primär,  theils  secundär  nach  Entzündungen  in  der  Nachbar- 
schaft auf.  Am  häufigsten  kommt  sie  bei  Diphtherie,  Blattern, 
Abdomiualtyphus  und  Cholera  vor,  kann  indessen  auch  durch  Er- 
kältung oder  durch  eingeathmete  reizende  Gase,  heisse  Dämpfe, 
Fremdkörper  hervorgerufen  werden.  Die  Innenfläche  des  Kehl- 
kopfes ist  dabei  mit  gelblichweissen  oder  weissen,  mehr  oder  we- 
niger cohaerenten  Membranen,  zuweilen  auch  nur  mit  zarten 
weissen  Flocken  belegt,  welche  sich  theils  leicht  abziehen  lassen, 
theils  etwas  fester  der  Unterlage  anhaften. 

Letzteres  ist  namentlich  an  Stellen  der  Fall,  welche  geschich- 
tetes Plattenepithel  tragen  (vergl.  §  423—426). 

Die  Membranen  bestehen  theils  aus  Fibrinfäden  und  Balken, 
welche  Eiterkörperchen  einschliessen ,  theils  aus  glänzenden  homo- 
genen Schollen.  Nach  ihrer  Wegnahme  erscheint  die  Schleimhaut 
geröthet. 

Diphtheritische  Entzündung  mit  tiefgreifender  Ver- 
schorfung  und  Gangrän  der  Kehlkopfschleimhaut  kommt  am  häufig- 
sten bei  Diphtherie  und  Typhus  vor,  ist  indessen  auch  bei  diesen 
Krankheiten  selten. 

Literatur:  Eppinger,  1.  c.  Eauchfuss,  L  c,  t.  Ziemssen  &  Steineb, 
Hdb.  d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  IY;  Eheinee,  Yircli.  Arch.  5.  Bd.; 
E.  Wagneb,  Arch.  d.  Heilk.  VII  1866  ;  Steudeneb,  Yirch.  Arch.  54.  Bd. ; 
Weigeet,  Yirch.  Arch.  70.  Bd.;  Schottelius,  Schriften  der  GeseUsch! 
z.  Förderung  d.  Katurwissensch.  zu  Marburg  XI.  Bd.;  Brit.  med.  Journ 
K  930  1878. 
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§  571.  Als  Glottisoedem  bezeichnet  man  eine  mehr  oder 
minder  hochgradige  Schwellung  der  membranösen  Auskleidung  des 
Kehlkopfes  ,  welche  durch  eine  oedematöse  Durchtränkung  der  Mu- 
cosa  und  besonders  der  Submucosa  bedingt  ist.  Am  stärksten 
pflegt  die  Schwellung  an  der  Unterfläche  des  Kehldeckels  und  an 
den  Ligamenta  aryepiglottica  und  den  falschen  Stimmbändern  zu 
werden,  deren  Submucosa  locker  gebaut  ist.  An  sämmtlichen  ge- 
nannten Stellen  können  sich  solche  Wülste  bilden,  dass  das  Lumen 
des  Kehlkopfes  verlegt  wird. 

Man  kann  ein  acutes  und  ein  chronisches  Oedem  un- 
terscheiden. Das  erstere  ist  durch  eine  entzündliche  Exsudation 
bedingt  und  tritt  namentlich  als  Complication  catarrhalischer,  crou- 
pöser  und  diphtheritischer  Entzündungen,  sowie  auch  in  der  Nach- 
barschaft syphilitischer  und  tuberculöser  Geschwüre  und  submu- 
cöser  und  perichondritischer  Abscesse  auf.  Auch  zu  eitrigen  Ent- 
zündungen des  Pharynx,  der  Schildrüse  und  des  Bindegewebes 
am  Halse,  kann  es  sich  hinzugesellen.  Seiner  Genese  entsprechend 
ist  das  acute  Oedem  oft  einseitig  oder  auch  auf  eine  einzige  der 
aufgeführten  Stellen  beschränkt. 

Das  chronische  Oedem  ist  meist  die  Folge  von  Stauungen 
bei  Herzfehlern  und  Lungenemphysem,  Compression  der  Halsvenen 
etc.,  und  von  nicht  entzündlichen  Blut-  und  Gefässwandverände- 
rungen,  tritt  meist  symmetrisch  auf,  hat  seinen  Sitz  namentlich 
an  der  Unterfläche  des  Kehldeckels  und  den  aryepiglottischen  Falten, 
kann  indessen  in  geringerem  Grade  auch  an  den  Stimmbändern 
vorkommen.  Bestehen  im  Kehlkopf  chronische  Entzündungen  (Ge- 
schwüre, Perichondritis),  so  können  auch  entzündliche  Oedeme  einen 
mehr  chronischen  Verlauf  nehmen. 

Als  Phlegmone  laryngis  bezeichnet  man  eine  eitrig  se- 
röse und  eitrig  fibrinöse  Infiltration  der  Submucosa  und  Mucosa, 
deren  Sitz  im  Grossen  und  Ganzen  der  nämliche  ist  wie  derjenige 

des  acuten  Oedemes. 

An  die  Infiltration  schliesst  sich  eine  Vereiterung  des  Gewebes 
an,  so  dass  sich  submucöse  und  mucöse  Abscesse  bilden,  welche 
nach  ihrem  Durchbruch  Geschwüre  hinterlassen.  Dringt  die  Ent- 
zündung in  die  Tiefe  auf  die  Knorpel,  so  entsteht  eine  eitrige 
Perichondritis  (§  576).  Weiterhin  kann  ein  Durchbruch  des  Eiters 
nach  den  Halsmuskeln  oder  nach  dem  Pharynx  und  dem  Oesophagus 
eintreten.  Nach  Entleerung  des  Eiters  kann  der  Process  unter  Nar- 
benbildung zur  Heilung  gelangen. 


Laryngitis  typhosa.  ölo 

Die  phlegmonöse  Laryngitis  schliesst  sich  zuweilen  an  croupöse, 
diphtheritisches  und  gangränöse  Entzündungen,  sowie  an  tuberculöse 
und  syphilitische  Versch wärungen  an.  In  anderen  Fällen  sind  Ent- 
zündungen des  Perichondrium  oder  des  Rachens  oder  der  Tonsillen, 
sodann  auch  acute  Traumen  die  Veranlassung.  Es  nehmen  ferner 
nicht  selten  die  bei  Typhus,  Scharlach  und  Pyämie  auftretenden  Kehl- 
kopfentzündungen ihren  Ausgang  in  Eiterung. 

§  572.  Wie  in  den  letzten  Paragraphen  bereits  mehrfach  an- 
gegeben wurde,  sind  die  laryngitischen  Processe  Effect  verschie- 
dener, zum  Theil  specifischer  Entzündungserreger.  Die  durch  letz- 
tere hervorgerufenen  Afifectionen  sind  häufig  anatomisch  durch  keine 
besonderen  Merkmale  ausgezeichnet,  doch  giebt  es  einige  Infections- 
krankheiten,  bei  welchen  auch  anatomisch  mehr  oder  weniger  scharf 
characterisirte  Entzündungsformen  im  Kehlkopf  vorkommen.  Zu 
diesen  letzteren  gehören  der  Abdominaltyphus,  die  Variola,  die 
Tuberculöse,  die  Syphilis,  der  Rotz  und  der  Lupus. 

Bei  Typhus  abdominalis  kommt  zunächst  eine  einfache 
catarrhalische  liaryngitis  vor,  welche  durch  Epitheldesquamation, 
Ecchymosirungen  und  oberflächliche  Erosionen,  sowie  durch  Rha- 
gaden ähnliche  Schleimhautdefecte  ausgezeichnet  ist,  die  nament- 
lich an  den  Rändern  der  Epiglottis  ihren  Sitz  haben.  Nicht  selten 
ist  die  Schleimhaut  an  der  unteren  Fläche  des  Kehldeckels,  der  Vor- 
derwand des  Kehlkopfes  und  der  Stimmbänder  mit  einem  kleien- 
förmigen  haftenden  oder  leicht  abziehbaren  Belag  bedeckt,  welcher 
aus  nekrotischem  Epithel,  Rundzellen,  Mikrokokken  und  Mikrobac- 
terien  besteht.  Zuweilen  finden  sich  an  den  wahren  und  falschen 
Stimmbändern  auch  Geschwüre,  deren  Grund  und  Rand  ebenfalls  mit 
Bacterien  belegt  ist. 

Eppingee  hält  die  Bacterien  für  specifische  Typhusbacterien 
und  ist  auch  der  Ansicht,  dass  dieselben  die  Ursache  der  Nekrose 
und  der  Geschwürsbildung  seien;  er  bezeichnet  daher  den  Process 
als  Nekrosis  mycotica  typhosa.  Die  Anschauung,  dass  die  Bacterien 
die  Ursache  des  geschwürigen  Gewebszerfalles  sind,  dürfte  wohl 
richtig  sein,  dagegen  erscheint  es  noch  fraglich,  ob  dieselben  durch- 
gehends  als  specifische  Typhusbacterien  anzusehen  sind. 

Da  einerseits  verschiedene  Formen  von  Bacterien  vorkommen, 
da  andererseits  dieselben  Veränderungen  auch  bei  anderen  Erkran- 
kungen beobachtet  werden  (§  198,  Fig.  76),  so  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  in  der  catarrhalisch  afficirten  Schleimhaut  verschiedene  aus 
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dem  Munde  stiunniende  Bacterieu  sich  ansiedeln  und  das  Gewebe 
zerstören. 

"Weniger  häufig  als  bacteritische  Mycosen  treten  in  der  Laryn- 
gealschleimhaut  bei  Typhus  diffuse  oder  niiliare,  knotige,  weiche 
Schwellungen  a,uf,  welche  durch  eine  hochgradige  zellige  Infiltration 
bedingt  werden.  Eppingee  bezeichnet  sie  als  specifisch  typhöse 
Aff'cctionen  und  setzt  sie  mit  den  Darmaflectionen  in  eine  Linie. 

Sie  finden  sich  namentlich  an  der  Basis  des  Kehldeckels,  an 
den  falschen  Stimmbändern,  an  der  Innenfläche  der  Giessbeckcn- 
knorpel  und  an  der  vorderen  Commissur  und  können  durch  Zerfall 
typhöse  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  bilden. 

Sowohl  die  typhösen  Verschwärungen,  als  auch  die  bacteritischen 
Nekrosen  können  der  Fläche  nach  sich  ausbreiten  oder  nach  der 
Tiefe  vordringen  und  auf  das  Perichondrium  der  verschiedenen  Knor- 
pel übergreifen.  In  Folge  dessen  entstehen  nicht  selten  umfang- 
reiche Gewebsdefecte,  und  die  ergriffenen  Knorpel  werden  nekrotisch. 
Letzteres  tritt  namentlich  dann  ein ,  wenn ,  was  nicht  selten  ge- 
schieht, die  Perichondritis  einen  eitrigen  oder  gangränösen  Charac- 
ter  annimmt. 

Die  bei  Variola  auftretende  Laryngitis  ist  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  in  der  gerötheten  Schleimhaut  häufig  punktförmige, 
weissliche  Flecken  oder  kleine  hanfkorngrosse  Knötchen  sich  zeigen. 
Nach  Eppinger  entstehen  erstere  durch  Trübung  und  körnige  De- 
generation, letztere  dagegen  durch  zellige  Infiltration  des  Epithels. 
Daneben  können  sich  auch  ein  kleienartiger  Belag  aus  nekrotischem 
Epithel  und  Eiterkörperchen ,  oder  aber  cohärente  croupöse  Exsu- 
datmembranen bilden. 

Alle  die  genannten  Herde  und  Auflagerungen  können  Mikro- 
kokken  enthalten  (Eppinger),  welche  wahrscheinlich  die  Ursache 
der  Veränderungen  sind.  Bei  Variola  haemorrhagica  treten  zu  den 
beschriebenen  Erkrankungen  noch  Blutungen  hinzu;  ferner  können 
sich  in  späteren  Stadien  im  Bindegewebe  kleine  Eiterherde  bilden. 
Grössere  perichondritische  Abscesse  mit  Knorpelnekrose  treten  da- 
gegen nur  selten  auf.  , 

Scharlach  ruft  meistens  nur  catarrhalische.  seltener  croupose 

und  diphtheritische  Laryngitis  hervor,  ebenso  auch  Masern  und 
Typhus  exanthematicus. 

8  573  Die  tuberculöseEntzündung  des  Kehlkopfes  bil- 
det eine  häufige  Complication  tuberculöser  Lungenerkrank^^n  tntt 
dac^egen  ohne  letztere  äusserst  selten  auf.   Danach  handelt  es  sich 


Tuberoulose. 


817 


auch  meistens  um  eine  durch  die  Bacillen  haltigen  Sputa  vermittelte 
lufection ;  doch  kommen  auch  Fälle  vor ,  in  welchen  in  Folge  einer 
Infection  des  Blutes  oder  der  Lymphe  Tuberkel  in  der  Schleim- 
haut des  Larynx  sich  entwickeln. 

Der  Process  beginnt  nach  stattgehabter  Infection  mit  der  Bil- 
dung kleiner  subepithelial  gelegener  zelliger  Infiltrationsherde,  wel- 
che in  Form  grauer  Knötchen  etwas  über  die  Oberfläche  prominiren. 
Diese  Herde  können  rasch  verkäsen,  zerfallen,  nach  aussen  durch- 
brechen und  auf  diese  Weise  kleine  Geschwüre  bilden.  In  anderen 
Fällen  breitet  sich  die  zellige  Infiltration  stärker  aus,  so  dass  ein 
subepitheliales  Granulationsgewebe  entsteht,  welches  meist  exquisite 
Tuberkel  enthält,  und  welches  je  nach  seiner  Mächtigkeit  kleinere 
und  grössere,  meist  höckerige  Schleimhauterhebuugen  bildet.  Früher 
oder  später  stellen  sich  auch  in  diesen  Verkäsung,  Zerfall  und 
damit  auch  ein  Durchbruch  der  epithelialen  Decke  ein.  Je  nach 
der  Zeit,  in  welcher  letztere  erfolgt,  bilden  sich  dadurch  Geschwüre, 
deren  Rand  und  Grund  mehr  oder  weniger  infiltrirt ,  nicht  selten 
theilweise  schon  verkäst  sind. 

An  die  primären  Erkrankungsherde  schliessen  sich  weiterhin 
secundäre  in  Form  knötchenförmiger  Entzündungsherde  au,  welche 
ihren  Sitz  theils  in  der  Mucosa,  theils  in  der  Submucosa  oder  auch 
im  Perichondrium ,  oder  innerhalb  der  Schleimdrüschen,  seltener 
zwischen  den  Muskeln  haben.  Auch  aus  diesen  können  sich  grös- 
sere, tuberkelhaltige  Granulationsherde  entwickeln,  welche  später 
verkäsen.  Es  geschieht  dies  namentlich  im  Perichondrium  der  ver- 
schiedenen Knorpel. 

Grössere  tuberculöse  Granulationen  entwickeln  sich  besonders 
häufig  an  der  Unterfläche  und  am  Seitenrande  des  Kehldeckels,  so- 
wie an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes.  An  den  Stimm- 
bändern dagegen  pflegt  der  Zerfall  einzutreten,  ehe  grössere  Granu- 
lationen sich  entwickelt  haben.  Eine  ausnahmslose  Regel  existirt 
indessen  im  Verlaufe  nicht;  es  muss  im  Gegentheil  betont  werden, 
dass  die  Ausbreitung  der  tuberculösen  Infiltration  und  damit  auch 
der  geschwürigen  Gewebszerstörung  eine  äusserst  verschiedene  sein 
kann,  dass  in  vielen  Fällen  sich  nur  kleine  ülcerationen  ausbilden, 
welche  sich  auf  die  Stimmbänder  oder  auch  auf  die  Hinterwand 
beschränken ,  während  in"  anderen  Fällen  umfangreiche  Theile  der 
Kehlkopfschleimhaut  verloren  gehen  und  der  nekrotisirende  Process 
auch  auf  den  Knorpel  tibergreift. 

Neben  den  tuberculösen  Verschwärungen  besteht  stets  ein  mehr 
oder  mmder  intensiver  Catarrh.    Im  Anschluss  au  den  geschwü^ 
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rigcn  Zerfall  köiineu  sich  auch  Glottisöderae  und  phlegmonöse  Ent- 
zündungen einstellen. 


Literatur:  Eppingeb,  1.  c. ;  Heinze,  Die  Kehlkopfschwindsucht,  Leip- 
zig 1879.  Heinze  hält  dafür,  dass  die  Metastasen  aus  der  Lunge  nicht 
auf  dem  Wege  der  Trachea,  sondern  dujrch  das  Blut  erfolgen.  Dieser 
Ansicht  kann  ich  nicht  beipflichten.  Die  Sputa,  die  aus  einer  tuber- 
cnlösen  Lunge  stammen ,  enthalten  Bacillen  und  sind  infectiös ,  kön- 
nen also  die  Uebertragung  sehr  wohl  übermitteln. 

Rindfleisch  lässt  die  tuberculöse  Verschwärung  an  den  Drüsen- 
ausführungsgängen beginnen.  Es  mag  dies  wohl  zuweilen  vorkom- 
men, ist  indessen  nicht  die  Eegel. 

§  574.  Die  syphilitische  Entzündung  des  Kehlkopfes 
kann  sich  zunächst  unter  dem  Bilde  eines  gewöhnlichen  Catarrhes 
äussern,  doch  muss  hervorgehoben  werden,  dass  hiebei  nicht  selten 
schon  eine  auffallend  starke  Infiltration  der  Schleimhaut  vorhanden 
ist.  Diese  Entzündungen  schliessen  sich  gemeiniglich  an  syphili- 
tische Erkrankungen  des  Pharynx  an,  sind  also  fortgeleitet. 

Weiterhin  können  Erosionen  entstehen,  in  deren  Grunde  und 
Rande  die  Infiltration  besonders  mächtig  wird  und  beträchtlich  in 
die  Tiefe  greift.  Durch  local  gesteigerte  entzündliche  Infiltrationen 
können  ferner  locale  grauweisse  oder  grauröthliche  Schleimhauter- 
hebungen (breite  Condylome,  Plaques  muqueuses)  sich  bilden,  welche 
späterhin  ebenfalls  ulceriren  oder  sich  durch  Resorption  des  Exsu- 
dates zurückbilden. 

Die  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  der  infiltrirten  Schleim- 
haut entstehen,  sind  bald  nur  klein  und  oberflächlich,  bald  grös- 
ser und  tiefer  greifend.  Der  Grund  grösserer  Geschwüre  ist  mit 
einem  grauen  Belag  bedeckt,  nach  dessen  Entfernung  das  weisslich 
gefärbte  Infiltrat  sichtbar  wird.  Am  häufigsten  sitzen  sie  am  Kehl- 
deckel oder  an  den  Stimmbändern  und  der  hinteren  Kehlkopfwand. 
In  seltenen  Fällen  nehmen  sie  schliesslich  den  grössten  Theil  des 
Kehlkopfinnereu  ein  und  legen  auch  die  angrenzenden  Knorpel  bloss. 

Eine  zweite  Form  syphilitischer  Kehlkopfgeschwüre  entwickelt 
sich  aus  gummösen  Knoten,  welche  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der 
'  Submucosa  haben  und  unabhängig  von  Pharynxerkrankungen  auf- 
treten. Am  häufigsten  kommen  sie  am  K^^decke  und  an  den 
Stimmbändern  vor  und  können  in  einer  solchen  Zahl  und  Gio.se 
auftreten,  dass  sie  das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegen. 

Kleine  Knoten  können  resorbirt  werden,  grossere  dagegen 
pflegen  im  Centrum  zu  erweichen  und  nach  innen  durchzubrechen, 
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sodass  kesseiförmige  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  entstehen. 
Auf  der  anderen  Seite  kann  die  Infiltration  und  die  Geschwürs- 
bilduug  auch  in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Perichondritis  und  Ne- 
krose des  Knorpels  führen.  Häufig  gewinnt  die  Entzündung  dabei 
einen  eitrigen  Character. 

Der  syphilitische  Zerstörungsprocess  kann  zu  jeder  Zeit  stille 
stehen  und  unter  Bildung  von  Narbengewebe  heilen.  Geschieht 
dies  erst  spät,  so  gehen  zuvor  umfangreiche  Theile  des  Kehl- 
kopfes z.  B.  der  Kehldeckel,  die  Stimmbänder  etc.  verloren.  Je 
grösser  die  Defecte  waren,  desto  grösser  werden  im  allgemeinen 
auch  die  Narben  und  die  Verunstaltungen  des  Kehlkopfes  ausfallen. 
Die  einzelne  Narbe  ist  weiss,  derb  und  zieht  sich  stark  zusammen, 
so  dass  der  Kehlkopf  nicht  selten  äusserst  diflbrm  und  sein  Lumen 
sowie  sein  Eingang  hochgradig  verengt  wird.  Zuweilen  verwachsen 
benachbarte  Theile  z.  B.  die  Stimmbänder  untereinander  oder  es 
bilden  sich  in  das  Lumen  des  Kehlkopfes  vorspringende  Narben- 
züge. 

Die  zwischen  den  Narben  gelegene  Schleimhaut  wird  häufig 
mehr  oder  weniger  nach  innen  vorgedrängt.  Ist  sie  zugleich  noch 
der  Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration,  oder  geht  sie  in  Folge  der 
chronischen  Entzündung  Wucherungen  ein,  so  bilden  sich  Wülste 
und  polypöse  und  papillöse  Erhebungen  (spitze  Condylome),  welche 
oft  nicht  wenig  zur  Verengerung  des  Kehlkopflumens  beitragen. 

Lupus  des  Larynx  kann  sich  an  Lupus  des  Rachens  und  der 
Nase  anschliessen.  Es  bilden  sich  dabei  knotige  Infiltrationen  und 
Geschwüre  mit  verdickten  Rändern  und  granulirendem  Grunde  der 
wenig  secernirt.  Weiterhin  bilden  sich  Narben  und  damit  'auch 
Verunstaltungen,  welche  den  syphilitischen  gleichen. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Kehlkopf  Knötchen  bilden,  welche 
zu  grösseren  Herden  confluiren,  so  dass  Knoten  und  dilTuse  Ver- 
dickungen der  betroöenen  Theile  entstehen.  Durch  Schrumpfung- 
Geschwürsbildung  und  Vernarbung  kann  alsdann  der  Kehlkopf 
mehr  oder  minder  hochgradige  Verunstaltungen  erleiden,  welche 
den  syphihtischen  ähnlich  sehen. 

Bei  Rotz  kommen  im  Larynx  Entzündungen  vor,  welche  durch 
Bildung  kleiner  subepithelialer  zelliger  Knötchen  gekennzeichnet 

fluenf  "mtt  anf "  Geschwüre,  die  durch  Con- 

LXfü^ren  ''''  "^«^'^"^^«^«1^«  Zerstörungen 
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Literatur :  Eppinger,  1.  c. ;  v.  Ziemssen,  1.  e. ;  Viechow,  Die  krank- 
haften Geschwülste  II;  Gerhardt  und  Eoth  ,  Virch,  Arch.  20.  und 
21.  Bd.;  SoMMERBRODT,  Wiener  med.  Presse  187ü  N.  20;  Türck,  Atlas 
der  Kehlkopfkrankheiten ;  Scheck,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX; 
Hatjff,  Die  Rotzkrankheiten  beim  Menschen.  Stuttgart  1855;  Bol- 
iiNGEE,  V.  Ziemasens  Haudb.  der  spec.  Pathol.  III. 

§  575.  Hyperplastische  Schleimhautpolypen  sind 
niclit  häufig,  doch  kommen  an  den  falschen  Stimmbändern  wulstige, 
sowie  polypöse  Verdickungen  vor,  welche  in  ihrem  Bau  durchaus 
mit  der  normalen  Schleimhaut  übiereinstimmen. 

Weit  häufiger  sind  papillöse  oder  zottige  Wucherungen,  welche 
gewöhnlich  als  Papillome  oder  als  papilläre  Fibrome  be- 
zeichnet werden.  Ein  Theil  derselben  gehört  zu  den  entzündlichen 
Papillomen,  -von  anderen  lässt  sich  eine  entzündliche  Genese  nicht 
nachweisen.  Sie  kommen  am  häufigsten  an  den  wahren  Stimm- 
bändern vor  und  können  eine  mächtige  Flächenausbreitung  ge- 
winnen. Sie  bilden  entweder  compacte  Tumoren  mit  unebener  oder 
höckeriger  Oberfläche,  oder  aber  warzige  Wucherungen,  oder  beeren- 
und  blumenkohlähnliche  Gewächse.  Letztere  sind  nicht  selten  in 
mehrfacher  Zahl  vorhanden  und  kommen  namentlich  in  der  Ju- 
gend vor  (P.  Bruns). 

Knotige  Fibrome  kommen  ebenfalls  am  häufigsten  an  den 
Stimmbändern  vor.  Sie  sitzen  bald  mit  breiter,  bald  mit  schmaler 
Basis  auf,  sind  glatt  oder  höckerig  und  haben  durchschnittlich 
Hirsekorn-  bis  Linsengrösse,  können  indessen  die  Grösse  einer 
Haselnuss  erreichen.    Sie  sind  bald  blutarm,  blass,  bald  blutreich, 

roth,  bald  hart,  bald  weich. 

Lipome  und  Myxome  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger  smd 
S  ar  c  0  m  e.    Sie  präsentiren  sich  ähnlich  wie  die  tuberösen  Fibrome, 

nur  sind  sie  weicher. 

Enchondrome  sind  mehrfach  beobachtet.  Sie  gehen  von 
den  Knorpeln  aus  u-nd  bilden  kleine  knotige  Geschwülste. 

Primäre  Carcinome  entwickeln  sich  namentlich  an  den 
Stimmbändern  und  den  Morgagni'schen  Taschen.  Sie  bilden  ent- 
weder knotige  Herde  oder  papilläre  Wucherungen,  oder  flachenhaft 
ausgebreitete  Infiltrationen,  welche  durch  Zerfall  in  unregelmässig 
gestaltete  Geschwüre  mit  höckerigem  Grunde  sich  umwandeln.  Im 
Verlaufe  der  Ulceration  stellt  sich  meist  Entziindung  ein,  woravd 
das  Geschwür  Eiter  secernirt.    Die  Geschwulstbildung  und  die 
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Gewebszerstörung  erreichen  nicht  selten  einen  sehr  hohen  Grad  und 
können  das  Gebiet  des  Kehlkopfes  überschreiten. 

Seltener  als  primäre  Carcinome  kommen  im  Larynx  secundäre 
krebsige  Wucherungen  vor,  welche  von  dem  benachbarten  Oesopha- 
gus, dem  Pharynx  und  der  Schilddrüse  auf  das  Gewebe  des  Laryux 
übergreifen  und  durch  dessen  Wand  durchbrechen  oder  von  oben 
in  denselben  hineindringen.  Noch  seltener  sind  metastatische  Car- 
cinome. 

Adenome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet  wor- 
den.  Sie  bilden  höckerige  Geschwülste. 

Cysten,  welche  durch  Retention  des  Secretes  in  Schleimdrüsen 
entstanden  sind,  kommen  am  häufigsten  in  den  Morgagni'schen 
Taschen  und  auf  der  Epiglottis  vor ,  sind  indessen  auch  hier  ziem- 
lich selten. 

Von  Kehlkopfparasiten  verdienen,  abgesehen  von  den  be- 
reits erwähnten  Bacterien,  nur  Saccharomyces  albicans  und  die 
Trichina  spiralis  Erwähnung,  Ersterer  bildet  weissliche  Auflage- 
rungen, letztere  kommt  in  den  Kehlkopfmuskeln  vor. 

Literatur:  Eppingee,  1.  c;  v.  Ziemssen,  1.  c;  Tauvel,  Traite  des 
maladies  du  larynx,  Paris  1877.;  v.  Betjns,  Neue  Beobachtungen  über 
Kehlkopfpolypen,  Tübingen  1873  und  1878;  Oektel,  Deutsch.  Arch. 
f.  Min.  Med.  XV.;  Mackenzie,  Essay  on  Growths  in  the  Larynx,  Lon- 
don 1876;  BuKow,  Berliner  klin.  Wochenschr.  13.  Bd.  und  Laryngo- 
skop. Atlas  1877;  Beschoenee,  Berliner  kün.  Wochenschr.  1877  No.  42; 
P.  Beuns,  Die  Laryngotomie  zur  Entfernung  intralaryngealer  Neubil- 
dungen 1878.  Letzterer,  sowie  v.  Ziemssen  beobachteten  Laryngealge- 
schwülste,  welche  aus  Schilddrüsengewebe  bestanden.  Ich  selbst  sah 
Larynxtumoren,  welche  sich  ganz  aus  Amyloid  aufbauten  (Virch.  Arch 
65.  Bd.) 

I^ach  P.  Betjns  kamen  unter  1100  Neubildungen  des  Kehlkopfes 
602  Papillome,  346  Pibroide ,  73  Schleimpolypen,  27  Cysten  vor. 
76  Procent  der  GeschwiUste  sassen  an  den  wahren  Stimmbändern  und 
den  vordem  Stimmbandcommissuren. 


3. 


Die  Veränderungen  des  Knorpelgerüstes  des 
Kehlkopfes. 

§  576.  Die  Kehlkopf knorpel  erleiden  schon  unter  physiolo- 
gischen Verhältnissen  in  höherem  Alter  Veränderungen  welche 
theils  m  emer  Zerfaserung,  Zerklüftung  und  Auflösung,  theils  in 
einer  Umwandlung  des  Knorpelgewebes  in  spongiöses  Knochenge- 
>vebe  bestehen.   Alle  diese  Vorgänge  vollziehen  sich  in  derselben 
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Weise  wie  jene,  welclie  bei  pathologischer  Ossification  des  Skelet- 
knorpels  vorkommen.  Hat  sich  ein  grosser  Theil  des  Knorpelge- 
webes in  spongiösen  Knochen  umgewandelt,  so  kann  auch  der  Kno- 
chen theilweise  wieder  schwinden  und  durch  Fett  haltiges  Mark- 
gewebe ersetzt  werden. 

Die  nämlichen  Erweichungs-  und  Verknöcherungsprocesse  treten 
nicht  selten  auch  schon  in  früherem  Alter  auf  und  zwar  nament- 
lich dann,  wenn  der  Kehlkopf  Sitz  chronischer  Entzündungen  ist. 
Die  Verknöcherung  beginnt  immer  in  den  tiefen  Schichten  der  Knor- 
pel, kann  aber  von  da  aus  auch  auf  die  äusseren  Theile  übergehen. 

Bei  Icterus  können  sich  im  Knorpel  Gallenpigmente,  bei  Gicht 
harnsaure  Salze  ablagern. 

Die  wichtigste  Erkrankung  ist  die  Entzündung  des  Perichon- 
driums,  die  P erichon dritis  laryngea.  Sie  tritt  meist  secun- 
där,  d.  h.  im  Anschluss  an  eitrige  und  ulceröse  Entzündungen  und 
carcinomatöse  Geschwulstbildungen  auf,  kommt  indessen  auch  als 
eine  selbstständige  Alfection  vor,  so  namentlich  bei  Pyämie,  Variola, 
Typhus  exanthematicus,  Choleratyphoid.  Zuweilen  geben  auch  De- 
cubitalnekrosen,  welche  sich  bei  alten  und  marantischen  Individuen 
an  der  Hinterüäche  der  Ringknorpelplatte  in  Folge  des  andauern- 
den Aufliegens  des  Kehlkopfes  auf  der  Wirbelsäule  entwickeln,  die 
Veranlassung,  ebenso  auch  traumatische  Verletzungen. 

Die  Perichondritis  trägt  am  häufigsten  den  eitrigen  Character, 
doch  kommen  auch  tuberculöse,  verkäsende,  sowie  indurirende  Ent- 
zündungen vor.  Die  Entzündung  ist  fast  immer  nur  über  emen 
Theil  des  Knorpelgerüstes  ausgebreitet,  am  häufigsten  über  kleinere 
oder  grössere  Theile  des  Ringknorpels  und  der  Giessbeckenknorpel. 
Die  Ansammlung  eines  Exsudates  an  der  Oberfläche  der  Knorpel 
bewirkt  zunächst  eine  mehr  oder  weniger  erhebliche  Schwellung 
der  betreffenden  Theile.  Weiterhin  wird  der  Knorpel  m  grosserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  nekrotisch.  Bricht  der  perichondritische 
Abscess  nach  aussen  oder  nach  innen  durch,  so  kann  der  nekro- 
tische Knorpel  exfoliirt  und  ausgestossen  werden.  An  den  Durcli- 
bruch  des  Eiters  nach  innen  schliessen  sich  häufig  Entzündungen 
der  Bronchien  und  der  Lunge,  an  denjenigen  nach  aussen  perilaryn- 
geale  Abscessbildungen  an. 

Nach  Entleerung  des  Eiters  und  Ausstossung  des  todten  Knoi- 
pels  kann  die  Atfection  durch  Granulations-  und  Narbenbi  du  g 
heilen.  Sind  grössere  Kuorpeltheile  oder  ganze  Knorpel  veiloien 
g  glgen,  so  entstehen  hochgradige  Verunstaltungen.  Kieme  Defecte 
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im  Knorpel,  welche  durch  Verletzungen  oder  Entzündungen  verur- 
sacht worden  sind ,  füllen  sich  mit  Bindegewebe.  Knorpelreproduc- 
tion  findet  nur  in  sehr  geringem  Umfange  statt.  Ebenso  wird  bei 
der  Heilung  von  Knorpelfracturen,  wie  sie  z.  B.  durch  starke  Com- 
pression  des  Kehlkopfes  entstehen  können ,  nicht  Knorpel-,  sondern 
Bindegewebe  gebildet. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  an  den  Kehlkopfknorpeln  knor- 
pelige Excrescenzeu,  sogen.  Ecchondrosen,  nach  Verknöcherung  der 
Knorpel  auch  Exostosen.  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in 
der  Umgebung  der  Gelenke,  sind  meist  nur  sehr  klein,  und  er- 
reichen nur  sehr  selten  die  Grösse  einer  Erbse,  doch  sind  einige 
Fälle  beschrieben,  in  welchen  die  Neubildung  diese  Grösse  noch 
tiberstieg. 

Literatur:  Schotxeiius,  Die  Kehlkopfknorper,  "Wiesbaden  1879; 
TüncK  1.  c. ;  Eppingeb.  1.  c. ;  Mackenzie,  Transact.  of  the  pathol.  Society 
Bd.  XXII;  Geehaebt,  Deutsch.  Arch.  f.  Hin.  Med.  XI;  Beiegeb,  Zeit- 
schr.  f.  klin.  Med.  III;  Zahn,  Yircli.  Arch.  72,  Bd.;  Litten,  ebenda 
66.  Bd. 


IV.    Pathologische  Anatomie  der  Luftröhre. 

§  577.  Missbildungen  der  Trachea  sind  im  Ganzen  nicht 
häufig.  Bei  Acephalen  kann  die  Trachea  ganz  fehlen.  Lunge  und 
Kehlkopf  sind  dabei  bald  vorhanden,  bald  nicht.  In  einigen  Fällen 
sind  ferner  abnorme  Kürze,  sowie  Atresie  oder  abnorme  Enge  der 
Trachea  oder  eines  Hauptbronchus  beobachtet.  Als  Folge  einer 
mangelhaften  Trennung  von  dem  Darmrohr  kommt  ferner  eine  Com- 
munication  zwischen  Luftröhre  und  dem  Oesophagus  vor,  welche 
ihren  Sitz  meist  über  der  Bifurcation  hat.  Schliessen  sich  von 
dieser  Communication  die  beiden  Enden ,  so  kann  sich  aus  dem 
Mittelstück  eine  schleimhaltige  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete 
Cyste  bilden. 

Nicht  selten  kommt  Mangel  einzelner  Tracheairinge,  sowie 
Verschmelzung  oder  Spaltung  und  Vermehrung  von  solchen  vor 
Es  kann  ferner  die  Theilungsstelle  der  Trachea  abnorm  hoch  liegen 
oder  der  erste  Hauptast  des  rechten  Bronchus  auf  die  Trachea 
hmaufrücken. 

Endlich  können  auch  Beste  der  Kiemenspalten,  sogen,  ange- 
borene Halsfisteln  (§  8)  in  die  Trachea  einmünden.  Dieselben  haben 
m  neuester  Zeit  ein  erhöhtes  Interesse  dadurch  erhalten  dass 

^legier,  I.ehrb.  il,  patli.  Aiiat  '-^"aii-cu  ,  Uctbb 
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Volkmann  nachwies  (Centralbl.  f.  med.  Wisseiisch.  1882  No.  4), 
dass  von  denselben  Carcinonie  ausgehen  können. 

Erworbene  Dilatationen  der  Luftröhre  sind  im  Ganzen 
nicht  häutig,  doch  kommen  sowohl  dittlise,  als  auch  ampullenför- 
mige  und  sackartige  Erweiterungen  vor.  Sie  können  dann  sich  bil- 
den ,  wenn  die  Exspiration  aus  irgend  einem  Grunde  gehemmt  und 
die  Wand  nachgiebiger  als  in  der  Norm  ist.  Die  sackartigen  cir- 
cumscripten  Erweiterungen  haben  ihren  Sitz  an  der  Hinterwand. 

Verengerungen  werden  am  häufigsten  durch  äussere  Com- 
pression,  seltener  durch  Structurveränderungen,  Wucherungen  und 
Geschwülste  der  Luftröhre  selbst  herbeigeführt.  In  ersterem  Sinne 
wirken  namentlich  Strumen,  sowie  andere  am  Halse  sich  entwickelnde 
Geschwülste,  ferner  auch  peritracheal  gelegene  Abscesse  und  Aor- 
tenaneurysmen, in  letzterem  Narben,  sowie  Gewebsneubildungen  im 

Innern  der  Luftröhre. 

Die  Compression  kann  sowohl  eine  einseitige,  als  auch  eme 
doppelseitige  sein.  Bei  lange  dauernder  Compression  kann  der 
Knorpel  atrophisch  werden  (Rose)  oder  in  Bindegewebe  sich  um- 
wandeln, doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  häufig  selbst  bei  hoch- 
gradiger Compression  degenerative  Vorgänge  am  Knorpel  vermisst. 

Perforationen  der  Luftröhre  werden,  abgesehen  von  trauma- 
tischen Verletzungen  am  häufigsten  durch  krebsige  und  sarcomatöse 
Ulcerationen,  welche  von  dem  Oesophagus  und  der  Schilddrüse 
ausgehen,  sowie  durch  Aortenaneurysmen,  peritracheale  Abscesse 
und  vereiternde  Lymphdrüsen ,  weit  seltener  durch  ulcerose  Pro- 
cesse  im  Innern  der  Luftröhre  selbst  herbeigeführt.  Bei  Aneurys-  • 
men  wird  die  verdünnte  Wand  des  Sackes  zwischen  den  Knorpel- 
ringen vorgedrängt;  auch  die  Einwucherung  krebsiger  oder  sarco- 
matöser  Neubildungen,  sowie  das  Eindringen  entzündeter  Strumen 
erfolgt  zwischen  den  Knorpelringen. 

Gerathen  Fremdkörper  in  die  Luftröhre  und  verweilen  die- 
selben dort  längere  Zeit,  so  verursachen  sie  meist  Ulcerationen 

und  Entzündung. 

Verletzungen  heilen  unter  Bildung  von  Narbengewebe. 
Regeneration  von  zerstörtem  Knorpel  kommt  nur  in  sehr  geringem 
Umfange  vor. 

"^J^Z' 
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Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1873;  Kose,  Langenbeck's  Arch.  XXII; 
EiEGEL,  V.  Ziemssen's  Handb.  IV. 

§  578.  Die  Entzündungen  der  Trachea  bieten  gegen- 
über denjenigen  des  Larynx  wenig  Besonderheiten  und  treten  auch 
häufig  gleichzeitig  mit  jenen  auf.  Catarrhalische  Entzündungen  sind 
theils  Folge  nicht  specifischer  Irritamente,  theils  sind  sie  Theil- 
erscheinungen  von  Infectionskrankheiten  wie  Masern,  Pocken,  Keuch- 
husten ,  Influenza ,  Syphilis  etc.  Meist  besteht  zugleich  Laryngitis 
oder  Bronchitis  (vergl.  §  579).  Croupöse  Entzündungen  kommen 
am  häufigsten  bei  Diphtherie  vor  und  sind  durch  die  Bildung  einer 
weissen  Exsudatmembran  gekennzeichnet.  Diphtheritische  Verschor- 
fungen der  Schleimhaut  sind  selten. 

Miliar tuberculose  der  Trachealschleimhaut  ist  selten.  Häu- 
figer ist  die  chronische  Tuberculose,  bei  welcher  sich  um- 
fangreichere subepitheliale  Infiltrationen  bilden ,  die  später  zerfallen, 
so  dass  kleinere  und  grössere  Geschwüre  entstehen.  Zuweilen  greifen 
dieselben  auch  auf  tiefer  gelegene  Theile  über,  so  dass  die  Tracheai- 
ringe theilweise  freigelegt  werden  und  durch  perichondritische  Pro- 
cesse  zu  Grunde  gehen.  In  seltenen  Fällen  wird  der  grössere 
Theil  der  Trachealschleimhaut  durch  die  Ulceration  zerstört. 

Die  syphilitische  Erkrankung  äussert  sich  in  derselben 
Weise  wie  am  Kehlkopf,  und  pflanzt  sich  auch  häufig  von  letzte- 
rem auf  die  Trachea  fort.  Es  kann  indessen  die  syphilitische  Ent- 
zündung auch  selbständig  in  der  Trachea  auftreten.  In  diesen 
Fällen  hat  sie  ihren  Sitz  meist  in  den  tieferen  Theilen  und  combi- 
uirt  sich  häufig  mit  Bronchialsyphilis. 

Durch  syphilitische  Entzündung  können  in  der  Trachea  um- 
fangreiche Zerstörungen  gesetzt  werden,  welche  auch  die  Tracheal- 
knorpel  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  bei  ihrem  Abheilen  weisse  Nar- 
ben hinterlassen,  durch  welche  die  Luftröhre  nicht  selten  verunstaltet 
und  stenosirt  wird.  War  die  Entzündung  der  Fläche  nach  sehr 
ansgedehnt,  so  können  in  einem  grossen  Theil  der  Trachea  Nar- 
benzüge zurückbleiben.  An  den  Rändern  der  Geschwüre  entstehen 
nicht  selten  papiUöse  Wucherungen,  welche  sich  z.  Th.  mit  geschich- 
tetem Plattenepithel  bedecken. 

Nach  Tracheotomie,  welche  bei  Diphtherie  vorgenommen  wurde 
bilden  sich  zuweilen  Granulationswucherungen,  welche  die  Trachea 
in  erheblichem  Grade  verengen. 
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Primäre  Geschwülste  der  Trachea  sind  selten.  Beobach- 
tet sind  Fibrome,  Sarcome,  Chondrome,  Osteome,  Adenome  und 
Carcinome.  Weit  häufiger  kommen  secundäre  Geschwulstbildungen 
vor,  welche  vom  Oesophagus  oder  der  Schilddrüse  aus  in  die  Tra- 
chea eingewuchert  sind. 

Cysten  können  sich  durch  Secretretention  aus  den  Schleimdrüsen 
entwickeln.  Sie  sitzen  meist  an  der  Hinterwand,  können  Haselnuss- 
bis  Wallnussgrösse  erreichen  und  drängen  sich  dann  meist  nach 
aussen  in  den  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  gelegenen  Raum 
vor.  Eppingee  hält  dafür,  dass  die  Schleimdrüsen  auch  durch 
Luft,  welche  in  ihren  Ausführungsgang  hineingepresst  wird,  aus- 
gedehnt werden  können. 

Literatur  Uber  Trachealsypliilis :  Gebhaedt,  Deutsches  Arch.  f. 
klin  Med.  II  1867;  Eegeb,  ebenda  XXIII;  Mackenzie,  Transact.  XXH; 
Eauchfttss,  Gerhardt's  Handb.  d.  Kinderkrhten.  III;  TteCK  1.  c.  und 
Koch,  Langenbecks  Arcb.  XX;  über  Geschwülste:  Eokitaksky  Patbo- 
log.  Anatom.;  Stöbck,  Handb.  d.  Chirurg,  v.  Pitba  und  Bülrotb  III; 
ScHBÖTTEB,  Wiener  med.  Jabrb.  1868  und  1870  ;  Steitdei^e  Yircb.  Arcb. 
42.  Bd.;  Simon,  ebenda  57.  Bd.;  Lanthans,  ebenda  53^Bd.;  Yieeling, 
Deutsch.  Arcb.  f.  klin.  Med.  XXI;  Kopp,  ebenda  XXXII. 

V.    Pathologische  Anatomie  der  Bronchien. 

8  579  Die  krankhaften  Veränderungen  der  Bron- 
chien schliessen  sich,  sofern  es  sich  nur  um  den  nicht  respiriren- 
den  Theil  des  Bronchialbaumes  handelt,  im  Allgemeinen  enge  an 
die  entsprechenden  Processe  im  Kehlkopf  und  in  der  Luftröhre  an. 
Es  kommt  indessen  denselben  auch  mancherlei  Eigenthümhches  zu, 
welches  theils  in  ihrem  anatomischen  Bau,  theils  in  ihren  mmgeren 
Beziehungen  zu  der  Lunge  begründet  ist. 

Die  hyperämischen  und  anämischen  Zustände  der  Bronchial- 
schleimhaut  bieten  nichts  Besonderes.   Bezüglich  der  ersteren  is 
nur  zu  bemerken,  dass  sowohl  bei  Congestionen ,  als  auch  bei 
Stauungshyperämie  die  Schleimhaut  eine  intensiv  rothe  oder  blau- 

rothe  Färbung  zeigen  kann.  Ri„tiniaen 
Nicht  selten  treten  in  der  Bronchialschleimhaut  Blutungen 
auf  thdls  in  Form  kleinerer  Ecchymosen,  theils  auch  in  etwas 
^^llle.  so  dass  sich  Blut  .^^  Bronchialsecret  b— 
Sie  sind  theils  Folgen  von  Circulationsstorungen,  theils  abhängig 
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von  Gefäss-  und  Gewebsalterationen.  Bei  angeborener  oder  erwor- 
bener hcämorrhagischer  Diathese,  seltener  bei  catarrhalischer  Ent- 
zündung kommen  selbst  abundante  Blutungen  vor,  so  dass  die 
Bronchien  zum  Theil  mit  Blut  gefüllt  werden.  In  der  Schleimhaut 
selbst  bilden  sich  blutige  Suffusionen.  Bei  Unterdrückung  der 
Menses  können  vicariirende  Bronchialblutungen  auftreten. 

Das  in  die  Bronchien  ergossene  Blut  kann  in  die  Lunge  aspi- 
rirt  werden  und  Lungenhämorrhagieen  vortäuschen. 

Die  häufigste  Brouchialaffection  ist  die  Bronchitis.  Bei 
der  catarrhalischen  Bronchitis  liefert  die  Schleimhaut  ent- 
weder ein  schleimiges,  oder  ein  seröses,  oder  ein  eitriges,  oder  ein 
gemischtes  Secret.  Der  Schleim,  der  namentlich  bei  frischen  Ka- 
tarrhen reichlich  secernirt  wird,  stammt  theils  von  dem  Deckepithel, 
theils  von  den  in  der  Bronchialwand  gelegenen  Schleimdrüsen,  an 
deren  Ausführungsgängen  hiebei  nicht  selten  Tuberkeln  ähnliche 
Schleimpfröpfe  gefunden  werden.  Von  Zellen  enthalten  die  ver- 
schiedenen catarrhalischen  Bronchialsecrete  fast  nur  Eiterkörperchen. 
Epithelien  findet  man  stets  nur  wenige,  da  sie  sich  nicht  in  grös- 
seren Massen  abstossen  und  bei  der  Desquamation  durch  Verschlei- 
mung zu  Grunde  gehen. 

Ist  das  Secret  sehr  reichlich  und  dabei  serös,  zellenarm,  so 
bezeichnet  man  die  Bronchitis  als  eine  Bronchorrhoea  serosa, 
ist  es  mehr  puriform,  als  Bronchoblennorrhoe.  Geräth  das 
Secret  durch  Fäulnissorganismen  in  Zersetzung  und  wird  fötid,  so 
bezeichnet  man  den  Process  als  fötide  oder  putride  Bronchi- 
tis. Bei  allen  Bronchitisformen  ist  die  Bronchialmucosa  von  Zel- 
len mehr  oder  weniger  reichlich  durchsetzt ,  am  stärksten  bei  puri- 
former und  putrider  Bronchitis,  bei  welcher  meist  auch  die  äusseren 
Schichten  der  Bronchialwand  und  das  peribronchiale  Gewebe  infil- 
trirt  sind.  Die  Bronchitis  wird  durch  äusserst  verschiedene  Schäd- 
lichkeiten verursacht,  die  theils  mit  der  Athmungsluft ,  theils  mit 
dem  Blute  in  die  Bronchien  gelangen.  Die  fötide  Bronchitis  tritt 
namentlich  bei  Bronchiectasieen  und  in  Folge  von  Lungengangrän 
auf,  kommt  aber  auch  ohne  diese  Affectionen  vor. 

Croupöse  Entzündung  der  Bronchien  kommt  am  häufig- 
sten neben  Croup  der  Trachea,  selten  ohne  letzteren  vor  und  ist 
meist  durch  das  Gift  der  Diphtherie  verursacht,  kann  indessen 
durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  z.  B.  auch  durch  aspirirte 
Mundflüssigkeiten  herbeigeführt  werden.   Ferner  ist  die  croupöse 
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Pneumonie  stets  von  einer  melir  oder  weniger  ausgebreiteten  crou- 
pösen  Exsudation  in  die  Ideinen  Bronchien  begleitet.  Die  Schleim- 
haut bedeckt  sich  dabei  mit  weisslichen  Membranen,  deren  Dicke, 
abgesehen  von  der  croupösen  Pneumonie ,  meist  nur  in  den  grösse- 
ren Bronchien  erheblich  ist,  während  in  den  kleineren  Bronchien 
sich  meist  nur  zarte  Fibrinflocken  bilden,  welche  sich  allmählich 
verlieren  und  durch  catarrhalisches  Secret  ersetzt  werden. 

Neben  diesen  acuten  Formen  croupöser  Entzündung  kommt  auch 
eine  chronische  fibrinöse  Bronchitis  vor,  bei  welcher  sich 
anfallsweise  von  Zeit  zu  Zeit  feste,  cohärente  Exsudatmembranen  in 
den  Bronchien  bilden,  die  oft  in  zusammenhängenden,  baumförmig 
verzweigten  Massen  ausgehustet  werden,  und  einen  Abguss  des 
Bronchialbaumes  darstellen. 

Diphtheritische  und  brandige  Verschorfungen  der 
Bronchialschleimhaut  sind  selten.  Am  ehesten  entstehen  dieselben, 
wenn  nekrotische,  brandige  Massen  aus  der  Lunge  in  die  Bronchien 
gelangen,  oder  wenn  heftig  wirkende  Substanzen  in  den  Bronchial- 
baum aspirirt  werden.  Es  können  sich  in  Folge  dessen  hämorrha- 
gische Entzündungen  einstellen,  und  Theile  der  Schleimhaut,  oder 
auch  der  tieferen  Wandschichten  brandig  werden. 


Fig  206  Tuberculose  der  Bronchialschleimhaut,  a  Epithel,  ö  Bindegewebe 
der  Mucosa,  zellig  infiltrirt.  c  Tuberkel,  d  Eand  eines  kleinen  Geschwüres.  Lar- 
minpräparat.    Vergr.  25. 

Tuberculöse  Entzündungen  der  Bronchien  sind  eine 
häufige  Begleiterscheinung  tuberculöser  Erkrankungen  der  Lunge, 
haben  daher  ihren  Sitz  auch  am  häufigsten  in  den  kleinen,  den 
tuberculösen  Lungenherden  am  nächsten  gelegenen  Bronchien,  können 
sich  aber  von  da  aus  über  einen  grossen  Theil  des  Bronchialge- 
bietes  verbreiten.  Der  Process  beginnt  auch  hier  mit  der  Bildung 
grauer  zelliger  Knötchen  (Fig.  206  c),  welche  etwas  über  die  Ober- 
fläche sich  erheben.  Durch  Zerfall  der  verkäsenden  Knötchen  ent- 
stehen kleine  Geschwüre  (d),  deren  Grund  und  Rand  ^"^^ 
nekrotischen,  weisslichen  Belag  besitzen  und  deren  Umgebung  ge- 
röthet  ist. 
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Durch  stetig  fortscbreiteuden  Zerfall  des  infiltrirten  Bandes 
und  Grundes  können  dieselben  zu  erliebliclier  Grösse  heranwachsen 
und  mit  benachbarten  Geschwüren  verschmelzen,  so  dass  .umfang- 
reiche und  meist  unregelmässig  gestaltete,  nicht  selten  zum  Theil 
auf  die  Bronchialknorpel  reichende  Geschwürsflächen  entstehen.  In 
kleinen  Bronchien  verfällt  nicht  selten  die  ganze  Wand  der  Nekrose 
und  dem  Zerfall. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Bronchien  sind  sel- 
ten, kommen  indessen  vor  und  treten  in  denselben  Formen  auf 
wie  in  dem  Larynx  und  der  Trachea.  Sie  können  erhebliche  Zer- 
störungen herbeiführen  und  hinterlassen  strahlige  Narben,  durch 
welche  das  Bronchialrohr  erheblich  verunstaltet  und  verengt  werden 
kann. 

Die  Bronchien  haben  ein  geschichtetes  Epithel,  das  aus  Basal- 
zellen, Ersatzzellen  und  Hauptzellen  besteht.  Letztere  sind  theils  wim- 
pernde  Cylinderzellen,  theils  Schleim  bereitende  Becherzellen,  die  sich 
bei  catarrhalischen  Zuständen  in  mehr  oder  weniger  reichlichem  Maasse 
abstossen. 

Das  Gewebe  der  Bronchialwand  enthält  schon  normaler  Weise 
Lymphkörpercheu.  In  den  Knorpel  haltigen  Bronchien  häufen  sich 
dieselben  da  und  dort,  namentlich  zwischen  dem  Knorpel  und  der  Mus- 
cularis  dermaassen  an,  dass  dadurch  Knötchen  von  lymphadenoidem 
Gewebe  entstehen,  welche  Tuberkeln  ähnlich  sehen. 

Literatur:  Eeankenhäuser ,  Bau  der  Tracheobronchialschleimhaut, 
Petersburg  1879;  J.  Abnold,  Virch.  Arch.  80.  Bd.;  Köllikee,  Zur 
Kenntniss  des  Baues  der  Lunge,  Wiirzburg  1881;  Eossbach,  lieber 
die  Schleimbildung  in  den  Luftwegen,  Festschrift  der  med.  Eacultät 
zur  Eeier  des  TIniversitätsjubiläums  zu  Würzburg  1882  ;  Eiegel,  Krank- 
heiten der  Trachea  und  Bronchien ,  v.  Ziemssens  Haudb.  d.  spec.  Pa- 
thol.  IV. ;  Weh,  Gerhardt's  Handb.  d.  Kinderkrankheiten  III. 

CüESCHMÄNN  bat  kürzlich  (Deutsch.  Arch,  f.  klin.  Med.  32.  Bd.)  als 
Bronchiolitis  exsudativa  eine  eigenartige  Eorm  von  Bronchitis  beschrie- 
ben,  bei  welcher  sich  ^  —  j-mm.  dicke  und  1  —  2  ctm.  lange  durch- 
scheinende oder  grauweisse,  oder  auch  gelbe,  zähe  Gerinnungen  bilden, 
die  aus  spiralig  gedrehten  und  gewundenen  Eäden  und  Bändern  be- 
stehen, die  mehr  oder  weniger  Zellen  einschliessen.  Sie  verdanken 
ihre  Entstehung  einem  exsudativen  Process  in  den  Bronchiolen,  den 
man  (Cubschmann)  weder  zum  einfachen  Katarrh,  noch  zur  croupösen 
Entzündung  zählen  kann. 

Bei  Terschiedenen  Formen  von  Bronchitis,  namentlich  aber  bei 
der  croupösen  Bronchitis  und  der  exsudativen  Bronchitis  enthält  das 
entzündliche  Secret  schlanke,  spitze,  farblose  Octaeder  verschiedener 
Grösse,  welche  als  Charcot-Leyden'sche  KrystaUe  bezeichnet  werden, 
und  welche  wahrscheinlich  (Salkowski)  aus  einer  Mucin  haltigen  Sub- 
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stanz  bestehen.  Sie  sind  accidentelle  Gebilde,  welche  vielleicht  aus 
den  lymphoiden  Zellen  entstehen  und  sich  auch  ausserhalb  des  Kör- 
pers im  Sputum  bilden  können  (Ungar). 

Literatur:  Charcot,  Gaz.  hebdom.  1860  Nr.  47:  Leyden  und  Sal- 
KOWSKi,  Virch.  Arch.  54.  Bd.;  Zenker,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med. 
XVIII  und  XXXII. ;  Curschmann  1.  c. ;  Ungar  ,  Centralbl.  f.  klin. 
Med.  1880  und  Verhandl.  d.  Congr.  f.  inn.  Med.  in  Wiesbaden  1882. 


§  580.  Verengerung  und  Verschluss  der  Bronchien 
treten  am  häufigsten  in  Folge  von  Entzündung  ein.  Ist  die  Bron- 
chialwand der  Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration  und  sammelt 
sich  an  der  Oberfläche  Sekret  und  Exsudat  an,  so  bleibt  eine  Ver- 
engerung des  Lumens  niemals  aus  und  häufig  genug  tritt  nament- 
lich bei  den  kleineren  Bronchien  Verschluss  ein.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ist  derselbe  ein  vorübergehender,  indem  das  an  der  Ober- 
fläche angesammelte  Secret,  also  z.  B.  Schleim,  Eiter,  croupöse  Ex- 
sudate etc.  durch  Expectoration  und  Resorption  wieder  entfernt 
werden  und  die  Schwellung  der  Bronchialwand  schwindet. 

Nicht  selten  jedoch  ist  die  Entfernung  des  Secretes  eine  un- 
vollkommene, so  dass  die  Bronchien  längere  Zeit  oder  dauernd  ver- 
stopft bleiben.  Es  geschieht  dies  am  leichtesten  in  den  Lungen- 
spitzen, in  denen  die  Athmungs  -  Excursionen  geringer  sind  als 
anderswo.  Ferner  wird  die  dauernde  Verstopfung  durch  Zellreich- 
thum, sowie  durch  Eindickung  des  Secretes  begünstigt.  In  dem- 
selben Sinne  wirkt  auch  jede  bleibende  Verdickung  der  Bronchial- 
wand, gleichgiltig  ob  sie  durch  zellige  Infiltration  oder  durch  fibröse 
Hyperplasie  bedingt  ist. 

Dauernde  Bronchialverstopfung  kann  sich  an  durchaus  gutar- 
tige, acute  oder  chronische  Entzündungen  anschliessen,  doch  kommt 
sie  bei  keiner  Entzündungsform  so  leicht  zu  Stande  als  bei  der  tu- 
berculösen.  Es  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  bei  letzterer  die 
Wände  der  erkrankten  Bronchiolen  verdickt  sind  und  dass  gleich- 
zeitig das  Secret  zellreich  und  wasserarm  ist. 

Da  bei  chronischer  tuberculöser  Erkrankung  des  Lungenparen- 
chyms die  Bronchien  niemals  frei  bleiben,  so  fehlt  es  in  solchen 
Lungen  nie  an  verstopften  Bronchiolen  (Fig.  207),  ja  sie  sind  meist 
in  sehr  grosser  Zahl  vorhanden  und  tragen  wesentlich  zu  dem  cha- 
racteristischen  Aussehen  solcher  Lungen  bei. 

Der  Inhalt  der  verstopften  Bronchien  gewinnt  nach  emiger 
Zeit  stets  eine  käsige  Beschaffenheit  (a) ,  so  dass  ein  Durchschnitt 
durch  einen  Bronchus  das  Bild  eines  eingekapselten,  rundlichen  Kase- 
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Fig.  207.  Zwei  verstopfte  kleine  Bronchien  aus  einer  an  Tubcrculoso 
erkrankten  Lunge,  a  Verkäster  Inhalt  der  Bi-onchiolen.  b  Bronchialwand  und  peri- 
bronchiales Bindegewebe ,  verdickt  und  zellig  infiltrirt.  c  Arterie.  Mit  Berlinerblau 
injicirtes  und  mit  ammoniakalischem  Karmin  gef.  Präparat.    Vergr.  25. 

knotens  bietet.  Nur  wenn  Bronchien  über  grössere  Strecken  mit 
Käse  gefüllt  und  gleichzeitig  der  Länge  nach  durchschnitten  sind, 
sieht  man  mehr  cylindrische ,  oder  wenigstens  in  die  Länge  ge- 
streckte Käseherde. 

Der  käsige  Inhalt  und  die  Bronchialwand  sind  entweder  scharf 
von  einander  getrennt,  oder  gehen  mehr  allmählich  ineinander  über. 
Ersteres  kommt  namentlich  bei  Bronchialverstopfungen  nach  catar- 
rhalischer,  letzteres  dagegen  nach  tuberculöser  Bronchitis  vor. 
Die  Bronchialwand  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  sind  in 
der  Umgebung  des  Käseherdes  meist  verdickt,  nach  catarrha- 
lischen  Processen  oft  rein  fibrös,  bei  Tuberculose  dagegen  (Fig.  207  h) 
mehr  zellig  fibrös,  zum  Theil  auch  nekrotisch,  kernlos,  verkäst. 

Die  verkästen  Secretpfröpfe  können  im  Laufe  der  Zeit  ver- 
kalken. 

Eine  weitere  Ursache  von  Bronchialverstopfungen  bilden  Fremd- 
körper welche  in  den  Bronchialbaum  gelangen  und  sich  je  nach 
Ihrer  Grosse  m  kleinere  oder  grössere  Bronchien  einkeilen  Je 
nach  Ihrer  chemisch  physicalischen  Beschaffenheit  verursachen  sie 
theils  indurirende,  theils  eitrige  und  jauchige  Entzündungen 
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Gelangen  destructive  Eutzünduugen  des  Bronchialrohres  zur 
Heilung,  so  können  auch  durch  die  sich  einstellende  narbige  Schrum- 
pfung die  Bronchien  verengt  und  verschlossen  werden.  Am  häufig- 
sten kommt  dies  nach  syphilitischen  Ulcerationen  grösserer  Bron- 
chien vor. 

In  seltenen  Fällen  verursachen  intrabronchiale  Geschwülste 
Bronchialstenosen. 

Eine  letzte  Form  der  Bronchialverengerung  wird  durch  Druck 
von  aussen  herbeigeführt.  Innerhalb  der  Lunge  selbst  sind  es  na- 
mentlich Lungengeschwülste,  sowie  entzündliche  Herde,  am  Lungen- 
hilus  dagegen  vergrösserte  Lymphdrüsen,  Aortenaneurysmen  und 
Geschwülste  des  Oesophagus,  welche  diesen  Effect  haben  können. 

Ueber  die  Folgen  der  Bronchialverengerung  und  des  Bronchial- 
verschlusses für  das  Lungengewebe  siehe  Kap.  VI. 

§  581.  Nach  längerem  Bestände  einer  katarrhalischen  Ent- 
zündung können  sich  in  der  Bronchialschleimhaut  Verdickungen 
und  papillöse  Wucherungen  bilden.  Sie  kommen  indessen  nur  selten 
vor,  erreichen  auch  keine  erhebliche  Ausbreitung  und  haben  daher 
auch  nur  eine  geringe  Bedeutung. 

Weit  wichtiger  sind  die  Verhärtungen  und  die  Verdick- 
ung-en  der  ganzen  Bronchial  wand,  welche  sich  an  ver- 
schiedene Entzündungsformen  anschliessen.  Am  häufigsten  stellen 
sie  sich  in  der  Umgebung  liegen  gebliebener  Secretpfröpfe  ein,  kön- 
nen indessen  auch  bei  offenem  Lumen  sich  entwickeln  und  über  zahl- 
reiche Zweige  des  Bronchialbaumes  sich  ausbreiten.  Sie  können 
ferner  von  der  Bronchialwand  auf  das  peribronchiale  Bmdegewebe 
und  schliesslich  auch  auf  das  angrenzende  Lungengewebe  ubergreiten, 
sodass  sich  also  an  die  Endobronchitis  eine  mdurative 
Mesobronchitis  und  eine  Perib  ronchitis  mit  p  eribron- 
phialpv  Lvmühaneoitis  anschliesst. 

Ablther  von  diesem  directen  üebergreifen  der  Entzündung 
vom  Bronchialrohr  auf  das  peribronchia.e  Gewebe  ^ann  cu«  ^^^^^^^ 
rative  Peribronchitis  sich  auch  nach  entsprechender  Lungeneik.an 

am  Bronchialbaum  hinaufruckt.    Es  kann  leinei 
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von  der  Pleura  und  deu  interlobulären  Septeu  auf  das  peribroucliiale 


Bindegewebe  übergreifen 


Endlich  kann  in  seltenen  Fällen  die  Entzündung  ihren  Aus- 
gang auch  von  dem  Hilusgewebe  und  den  im  Hilus  gelegenen  Lymph- 
drüsen nehmen  und  sich  von  da  in  radiärer  Richtung  im  peribron- 
chialen Gewebe  verbreiten. 


■:tjr, 
- 


ff 
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Fig.  208.    Peribronchitis  fibrosa.     a  Bronchien  zum  Theil  erweitert 
l'f"'  ,  '^^/«'•d'cktes  peribronchiales  Bindegewebe,     d  In  das  Lungengewebe 
ausstrahlende  fibröse  Züge,    e  Durch  Secret  verschlossene  Bronchien  mit  verdickter 
Umgebung.    Oibröse  Herde  ohne  angeschnittene  Bronchien.    <,  Verdicitte  Pleura 
h  Lungengewebe,  ^um  Theil  emphysematisch.  Mit  Pikrocarmin  gef.  Präp.   Vergr  4. 

Das  Aussehen  eines  Bronchus,  dessen  Wand  und  Umt^ebuncr 
verdickt  und  verdichtet  ist,  wechselt  je  nach  den  Verhältnissen, 
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unter  denen  sich  der  Process  entwickelt  hat,  in  erheblichem  Maassc. 
Ist  das  Lumen  noch  offen  (Fig.  208),  so  bildet  der  Bronchus  ein 
Kohr  mit  dicken  Wandungen,  welche  gegen  das  angrenzende  Lun- 
genparenchym entweder  scharf  abgegrenzt  sind,  oder  aber  Bindege- 
websfortsätze  {d)  in  dasselbe  ausstrahlen  lassen.  In  Folge  seiner  Ver- 
dickung prominirt  zugleich  der  Bronchus  stärker  als  normal  über  die 
Schnittfläche. 

Ist  ein  Bronchus  mit  eingedicktem  Secret  gefüllt  (Fig.  208  e 
und  207  a),  so  bildet  seine  Wand  um  letzteres  eine  dicke  Kapsel. 
Ist'  das  angrenzende  Lungengewebe  luftleer,  collabirt  (Fig.  208  e) 
und  verhärtet,  so  geht  die  verdickte  Bronchialwand  unmittelbar  in 
das  verdichtete  Lungengewebe  über  und  ist  nur  durch  die  Differenz 
der  Farbe  sowie  der  Consistenz  und  des  Baues  von  letzterem  zu 
unterscheiden. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  indurative  Processe  können  auch 
vereiternde  oder  verkäsende  Entzündungen  auf  die  peribronchialen 
Lymphgefässe  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  übergreifen  und 
hier  eine  erhebliche  Ausbreitung  erlangen.  Bei  tuberculöser  ver- 
käsender Bronchopneumonie  fehlt  eine  verkäsende  Peribron-, 
chitis  nie  und  ebenso  bleibt  bei  Lungen  Vereiterungen  eine  eitrige 
peribronchialeLymphangoitis  niemals  ganz  aus.  Selbstver- 
ständlich werden  in  erster  Linie  die  dem  primären  Erkrankungsherd 
zunächst  liegenden  Bronchiolen  und  Bronchien  von  verkäsenden  und 
vereiternden  Entzündungsherden  umgeben,  doch  kann  der  Process 
sich  von  da  weiter  auf  benachbarte  Gebiete  verbreiten. 

Da  die  Peribronchitis  ein  secundäres  Leiden  ist,  welches  sich 
am  häufigsten  an  bronchitische  und  pneumonische  Processe  anschliesst, 
so  ist  neben  den  Bronchien  stets  auch  das  Lungen-  häufig  auch  das 
Pleuragewebe  (Fig.  208  g)  verändert.  Ja  es  ist  meist  das  Verhalt- 
niss  ein  derartiges,  dass  die  peribronchitischen  Processe  gegen- 
über den  anderen  Veränderungen  in  den  Hintergrund  treten  (vergl. 

^  ^^Immerhin  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  peribronchiale  Ge- 
websverdickung  in  besonders  hochgradiger  Weise  entwickelt  ist, 
und  daher  den  Process  wesentlich  kennzeichnet. 

Ich  o.ehrauehe  den  Ausaruck  Peribronchitis  in  weit  engerem  Sinne 
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Bestandtheüe  des  eigentlichen  Luugeupareucliyms  zu  betrachten  und 
danach  von  den  Ziüeituugsröhren  zu  trennen.    Entzündungen  der  re- 
spirirenden  Bronchiolen  sind  stets  zugleich   auch  Pneumomeen. 
Literatur  s.  §  582. 

§  582.  DieBronchiectasie  oder  die  Erweiterung  der  Bron- 
chien tritt  theils  in  Folge  einer  Steigerung  des  auf  der  Bronchial- 
wand lastenden  Druckes  theils  in  Folge  einer  Veränderung  der  Tex- 
tur und  Beschaffenheit  der  Bronchialwand,  sowie  des  umgebenden 
Lungenparenchymes  ein. 

Die  Erweiterung  ist  entweder  eine  cylindrische  und  erstreckt 
sich  über  einen  bis  zahlreiche  Bronchialäste ,  oder  sie  ist  circum- 
script  spindelförmig  oder  sackförmig  und  tritt  vereinzelt  oder  mul- 
tipel auf.  Nicht  selten  sind  verschiedene  Formen  der  Erweiterung 
gleichzeitig  vorhanden. 

Die  Ektasie  tritt  zunächst  als  Folge  länger  dauernder  entzünd- 
licher Affectionen  auf,  durch  welche  die  Bronchialwand  an  Wider- 
standskraft und  Elasticität  eine  wesentliche  Einbusse  erleidet  und 
sich  in  Folge  dessen  unter  dem  Luftdrucke  erweitert.  Solche  Er- 
weiterungen sind  meist  cylindrisch  und  betreffen  namentlich  die 
Bronchien  der  unteren  Lappen.  Giebt  die  Bronchialwand  dem 
Drucke  in  ungleicher  Weise  nach,  so  erscheint  das  erweiterte  Rohr 
zugleich  buchtig  und  zeigt  an  der  Innenfläche  zahlreiche  circulär 
oder  etwas  schräg  verlaufende,  zum  Theil  unter  einander  verbun- 
dene erhabene  Leisten  oder  Rippen.  Sie  sind  nichts  anderes  als 
circulär  verlaufende  Muskelzüge,  welche  sich  trotz  der  Ektasie 
der  Bronchien  erhalten  haben  und  zwischen  denen  das  Bindegewebe 
sich  ausgebuchtet  hat.  Das  Schleimhautgewebe  ist  im  Uebrigen  mehr 
oder  weniger  atrophisch  und  zellig  infiltrirt,  die  in  der  Wand  ge- 
legenen Knorpelplättchen  sind  nicht  selten  theilweise  zerfallen  und 
durch  Bindegewebe  ersetzt,  die  Mündungen  der  Schleimdrüsen  trich- 
terförmig erweitert.  Die  Epithelbekleidung  ist  zuweilen  noch  gut 
erhalten;  in  anderen  Fällen  zeigen  die  Cylinderzellen  ausgedehnte 
Verschleimung  oder  sind  abgestossen,  so  dass  nur  kürzere  cubische 
und  keulenförmige  Zellen  ohne  Cilien  die  Innenfläche  bedecken. 
Letzteres  findet  sich  namentlich  dann,  wenn  starker  Catarrh  be- 
steht. 

Die  Entstehung  einer  Bronchiectasie  kann  wesentlich  dadurch 
gefördert  werden,  dass  die  Zweige  des  entzündeten  Bronchus 
theilweise  für  Luft  unzugänglich  werden,  so  dass  das  dem  Bron- 
chus zugehörige  Respirationsgebiet  schrumpft  und  verödet.  In 
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Folge  dessen  findet  bei  der  Inspiration  keine  regelmässige  Ver- 
tlieilung  der  Luft  statt,  und  wenn  auch  die  angrenzenden  der 
Luft  noch  zugängigen  Lungeuabsclinitte  sich  compensatorisch  er- 
weitern, so  wird  doch  die  einstürzende  Luft  bei  Erweiterung  des 
Thorax  sich  nicht  hinlänglich  gleichmässig  vertheilen  können  und 
in  höherem  Masse  als  normal  auf  dem  verstopften  Bronchus  lasten. 
Einen  ähnlichen  Effect  haben  häufig  auch  Verwachsungen  und 
Verdickungen  der  Pleura  sowie  des  interlobulären  Bindegewebes, 
welche  die  Lunge  an  der  Entfaltung  hindern  und  eine  gleich- 
mässige  Vertheilung  der  Luft  unmöglich  machen.    Schrumpft  das 
Lungengewebe  in  der  Umgebung  eines  Bronchus,  so  kann  dasselbe 
unter  Umständen  auch  schon  an  und  für  sich  einen  Zug  in  radiärer 
Richtung  auf  das  Bronchialrohr  ausüben  und  so  dasselbe  erweitern. 
Endlich  kann  innerhalb  verstopfter  Bronchien  Secret,  das  sich  auch 
weiterhin  anhäuft ,  das  Lumen  in  beträchtlichem  Maasse  erweitern. 

Die  Erweiterungen,  welche  unter  den  letztgenannten  Bedingun- 
gen entstehen,  sind  nur  zum  geringen  Theil  cylindrisch.  Häufig, 
sind  sie  sackförmig  und  kugelig  oder  unregelmässig  gestaltet,  oder 
es  reihen  sich  im  Verlaufe  eines  Bronchus  ovale  und  kugelige  Er- 
weiterungen rosenkranzartig  aneinander  an.  Unter  Umständen  kön- 
nen sie  in  indurirten  Lungenbezirken  so  zahlreich  werden,  dass 
dieselben  ganz  mit  bronchiectatischen  Höhlen  durchsetzt  sind.  In 
sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  hinter  verstopften  Stellen  mit 

Schleim  gefüllte  Cysten.  ^ 

Die  Schleimhaut  dieser  Bronchiectasieen  pflegt  dieselben  Ver- 
änderungen zu  zeigen,  wie  sie  oben  beschrieben  sind. 

Nur  sehr  selten  bilden  sich  in  der  Schleimhaut  papillöse  Wu- 
cherungen. Die  äusseren  Theile  der  Bronchial  wand,  sowie  das  pe- 
ribronchiale Bindegewebe  dagegen  sind  nicht  selten  erheblich  ver- 
dickt und  zwar  namentlich  dann,  wenn  auch  im  Lungenparenchym 
entzündliche  Gewebsindurationen  vorhanden  sind.  Man  pflegt  solche 
Bronchiectasieen  als  hypertrophische  zu  bezeichnen. 

Literatur :  Biekmek,  Yirchow's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  und  Therap. 
Y  und  Virch.  Arch.  19.  Bd. ;  Buhl,  Lungenentzündung,  Tuberciüose  u 
Schwindsucht.  München  1872.  L.b.bx,  KHnik  der  ^^-^^^^^^^^'^^^ 
TBO.TAKOWSKT,  Beiträge  .ur  Lehre  von  der  Bronchiectasie  In.-Diss. 
1864-  Em,  Virch.  Arch.  51.  Bd.;  Jübgensen,  v.  Ziemssens  Handb  d. 

'pA?'i%  Aufl  Y  Bd.;  CoENiL  &  Banyieb  Manuel  d'histol. 
;rthol.'lt  Par?s  im ;  Loe.,'  Die  Krankheiten  der  Trachea  und  der 
Bronchien,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  lY. 
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Die  Angabe  verschiedener  Autoren  (Biehmek,  Riegel,  Rindfleisch), 
dass  das  Schleimhautgewebe  und  die  Muscularis  bei  Bronchiectasie 
häufig  hypertrophisch  seien  uud  papillöse  Wucherungen  bilden,  ver- 
mag °ich  nicht  zu  bestätigen.  Die  vorspringenden  Leisten  bestehen 
nicht  aus  neugebildetem  und  hyperplasirtem  Gewebe,  sondern  reprä- 
sentiren  nur  jene  Theile ,  welche  der  Dehnung  Widerstand  geleistet 
haben. 

^  583.  Ulcerationen  und  Perforationen  der  Bron- 
chialwand schliessen  sich  entweder  au  Entzündungen  der  In- 
nenfläche oder  aber  an  ulceröse  Processe  in  der  Umgebung  der 
Bronchien  an.  Unter  den  von  der  Innenfläche  ausgehenden  Ent- 
zündungen sind  es  namentlich  die  eitrigen  und  putriden  und  die 
tuberculösen  Formen,  welche  häufiger  zu  Ulcerationen  und  Perfo- 
rationen führen  (vergl.  §  579). 

Vereiterungen  entstehen  besonders  dann,  wenn  faulige  Massen 
in  die  Bronchien  aspirirt  werden,  oder  wenn  das  Bronchialsecret 
faulige  Zersetzungen  eingeht.  Letzteres  geschieht  namentlich  inner- 
halb von  Bronchiectasieen,  in  welchen  das  Secret  liegen  bleibt. 

Stellen  sich  bei  den  genannten  Affectionen  Perforationen  der 
Bronchien  ein  und  greift  die  Entzündung  auf  deren  Umgebung  über, 
so  bilden  sich  im  peribronchialen  Gewebe  und  im  angrenzenden 
Lungenparenchym  Infiltrationsherde,  welche  je  nach  der  Beschaffen- 
heit der  primären  Entzündung  ihren  Ausgang  entweder  in  Verkä- 
sung und  nekrotischen  Gewebszerfall  oder  aber  in  Vereiterung  und 
in  putride  Gewebsverjauchung  nehmen.  Zu  der  eitrigen  oder  kä- 
sigen Bronchitis  gesellt  sich  eine  eitrige  oder  käsige  Peri- 
bronchitis  und  aus  der  Bronchiectasie  wird  durch  Zerfall  des 
angrenzenden  Gewebes  eine  ulceröse  bronchiectatische 
Ca  Verne.  Die  peribronchiale  Zerfallshöhle  liegt  entweder  zur 
Seite  des  primär  afficirten  Bronchus  oder  umgreift  denselben  mehr 
oder  weniger  vollkommen. 

Die  anfänglich  meist  wohl  nur  partielle  Zerstörung  des  Bron- 
chus kann  mit  der  Zeit  eine  totale  werden,  so  dass  der  Bronchus 
von  innen  her  in  die  Zerfallshöhle  tritt,  und  letztere  also  jetzt  das 
scheinbare  Ende  des  Bronchus  bildet. 

Die  Wände  sind  je  nach  der  Genese  des  Processes  und  nach 
der  Zeit  der  Untersuchung  bald  in  eitrigem  und  gangränösem,  bald 
in  käsigem  Zerfall  begrift'en,  bald  fest  infiltrirt  und  verhärtet.  Der 
Inhalt  der  Höhle  bildet  eine  eitrige  oder  jauchige  Masse  oder  eine 
mit  käsigen  Bröckeln  vermischte  weissliche  oder  graue  Flüssigkeit. 
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Jauchige  Massen  enthalten  Bacterieu,  häufig  auch  Leucinkugeln  und 
Tyrosin-  und  Margariiinadeln. 

Im  Laufe  der  Zeit  pflegt  die  Caverne  zu  wachsen  und  zwar  am 
raschesten,  wenn  der  Process  einen  eitrigen  oder  gangränösen  Character 
trägt,  langsamer ,  wenn  die  Entzündung  ihren  Ausgang  in  Verkäsung 
nimmt,  am  langsamsten,  wenn  das  Lungengewebe  durch  chronische 
iudurative  Entzündungen  verhärtet  ist.  Wie  in  radiärer  Richtung, 
so  kann  die  Entzündung  sich  auch  längs  der  Lymphbahnen,  also 
namentlich  centripetal  innerhalb  des  peribronchialen  Bindegewebes 
fortpflanzen,  so  dass  sich  peribronchitische  Vereiterungen  und  Ver- 
käsungen einstellen. 

ülcerationen  und  Perforationen  der  Bronchialwand,  welche  an 
deren  Aussenflächen  beginnen,  stellen  sich  am  häufigsten  bei  verei- 
ternden, gangränescirenden  und  verkäsenden  Entzündungen  des 
Lungenparenchymes  ein  und  gehören  zu  den  häufigsten  Vorkommnis- 
sen. Seltener  brechen  verkäsende  und  vereiternde  Lymphdrüsen 
oder  peribronchial  gelegene  Geschwülste  oder  Aneurysmen  durch  die 
Bronchien  durch. 

Ist  ein  Durchbruch  in  ein  Bronchialrohr  eingetreten,  so  ge- 
langen die  in  der  Umgebung  der  Bronchien  gelegenen  Zerfallsmas- 
sen in  grösserer  oder  geringerer  Menge  in  das  Bronchiallumen  und 
können  entweder  nach  aussen  befördert,  oder  durch  Aspiration  in 
die  Verzweigungen  anderer  Bronchien  gerissen  werden.  In  die  Zer- 
fallshöhle selbst  kann  aus  dem  durchbrochenen  Bronchus  Luft  ein- 
treten, so  dass  sich  eine  Luft  haltige  Caverne  bildet. 

üeber  die  Geschwülste  der  Bronchien  s.  §  619. 


VI.    Pathologische  Anatomie  der  Lunge. 

1.   Einleitung.  Missbildungen. 

§  584.  Das  respirirende  Parenchym  der  Lunge 
setzt  sich  im  Wesentlichen  aus  den  Endvei-zweigungen  der  Bronchien 
und  aus  Blutgefässen  zusammen,  doch  nimmt  an  dem  Aufbau  des- 
selben auch  eine  gewisse  Menge  von  Bindegewebe  Theil,  welches  die 
einzelnen  Verzweigungen  untereinander  verbindet  und  durch  Bil- 
dung stärkerer  Bindegewebszüge  das  Parenchym  in  einzelne  Lapp- 
chen abgrenzt.  ^   ,         •     j  „ 

Der  Uebergang  der  zuleitenden  Röhren  in  das 
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respiri  ren  d  en  Lungenparenchym  erfolgt  in  ganz  all- 
mählicher Weise  und  zwar  dadurch,  dass  einerseits 
der  Bau  der  Bronchiolen  sich  ändert,  dass  anderer- 
seits ihre  Wandung  zahlreiche  hohle  Ausstülpungen 
bildet. 

Die  Bronchien  gehen  an  ihren  Enden  eine  mehrfache  dicho- 
tomische  Theilung  ein,  und  die  aus  dieser  Theilung  hervorgehenden 
Aeste  sind  es,  welche  durch  Bildung  von  Alveolen  zum  respiriren- 
den  Parenchyme  werden. 

Zunächst  treten  nur  vereinzelte  Alveolen,  sowie  kleine  einseitig 
gelagerte  Gruppen  von  solchen  auf  (Fig.  209  B),  so  dass  der  Bron- 
chiolus  theilweise  in  respirirendes  Parenchym  umgewandelt  wird, 
und  daher  auch  den  Namen  respirirender  Bronchiolus  er- 
halten hat.  Jeder  respirirende  Bronchiolus  theilt  sich  in  2 — 3  kleine 
Aestchen,  welche  allseitig  von  Alveolen  dicht  besetzt  sind  (JB)  und 
daher  als  Alveolen gänge  bezeichnet  werden. 

Durch  stärkere  gruppenweise  Anhäufung  von  Alveolen  an  de- 
ren Enden  und  Seiten  bilden  sich  die  sogen.  Endsäckchen  oder 
Infundibula. 

Werden  die  Bronchien  zu  respirirenden  Bronchiolen,  so  ändert 
sich  auch  ihr  Bau.  Sie  verlieren  die  Knorpel,  ihr  Epithel  wird 
niedriger  und  gestaltet  sich  zu  einer  einfachen  Lage  niedriger  wira- 


zeichnet. 


Fig.  209.  Corrosionspr 
roncliiolen  (jS)  und  der  L 


Ziegler,  I.ehrb.  d.  patli.  Anat. 
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perloser  Cylinderzcllen ,  welche  schliesslich  zu  Pfiasterzellen  und 
grossen  polygonalen  Platten  (Köllikbu)  werden. 

Wird  der  respiiirende  Bionchiolus  zum  Alveolengang,  so  schwin- 
den die  Cylinderzellen  ganz,  so  dass  das  Epithel  lediglich  aus'  klei- 
nen kernhaltigen  granulirten  Pflasterzellen  und  aus  grösseren  hya- 
linen kernhaltigen  und  kernlosen  Platten  besteht.  Die  Muskelfasern 
der  Bronchiolen  erhalten  sich  auch  noch  in  den  Alveolengängen  in 
Form  circulär  angeordneter  Züge,  welche  am  Eingang  einer  jeden 
wandständigen  Alveole  und  eines  jeden  Infundibulum  einen  Ring 
bilden. 

Die  Alveolen  haben  dasselbe  Epithel  wie  die  Alveolengänge. 
Im  Uebrigen  besteht  ihre  Wand  aus  einer  zarten  Bindegewebsmem- 
bran,  die  theils  durch  difl"us  verbreitete  elastische  Fäserchen,  theils 
durch  Züge  dickerer  Bündel  elastischer  Fasern  verstärkt  wird.  Mus- 
keln fehlen  ihr  dagegen. 

Die  Alveolengruppeu ,  welche  zu  den  Endverzweiguugen  eines 
respirirenden  Bronchiolus  gehören,  grenzen  nicht  alle  unmittelbar 
an  einander  an,  sondern  lassen  Zwischenräume  zwischen  sich,  welche 
durch  andere  Alveolengan gsysteme  ausgefüllt  werden.  Wo  sich 
die  verschiedenen  Systeme  berühren,  treten  sie  unter  Vermittelung 
von  Bindegewebe  untereinander  in  feste  Verbindung. 


Fig  210.  Schnitt  durch  eine. injicirte  normale  Lunge,  a  Längsschnitt. 
b  Querschnitt  von  respirirenden  Bronchiolen,  Alveolengängen  und  Endsackchen. 
Vergr.  20. 

An  Macerationspräparaten  sind  daher  die  Alveolengangsystenie 
eines  Bronchiolus  von  einander  getrennt,  an  Schnittpräparaten  (Fi- 
gur 210)    dagegen  bildet  das  Lungengewebe  ein  continuirliches 


a- 
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Masclienwerk,  in  welchom  man  neben  den  Durchschnitten  der  Alveolen 
Quer-  und  Längsschnitte  (a  und  b)  von  respirirenden  Bronchiolen, 
Alveolengängeu  und  EndScäckchen  sieht.  Nur  da,  wo  die  Verbrei- 
tuugsbezirke  verschiedener  Bronchiolen  zusammenstossen,  finden  sich 
breitere  Biudegewebszüge,  durch  welche  das  Lungengewebe  in  Läpp- 
chen abgegrenzt  wird. 

Das  respirirende  Lungenparenchym  wird  fast  ausschliesslich  von 
der  Pulmonalarterie  mit  Blut  versorgt.  Ihre  Capillarausbreitungen 
umspinnen  die  Wände  der  Luftzellen  (Fig.  210)  in  der  Weise,  dass  die 
Gefässschlingen,  nur  von  den  dünnen  Epithelplatten  bedeckt,  in  das 
Lumen  der  verschiedenen  Hohlräume  vorspringen.  Die  Endver- 
zweigungen eines  Arterienastes  sind  dabei  jeweilen  nicht  an  die 
Verbreitung  der  respirirenden  Bronchiolen  gebunden  (Fig.  209  JL), 
sondern  versorgen  die  Alveolen  mehrerer  einander  benachbarter  re- 
spirirender  Bronchiolen,  und  ihre  Capillaren  bilden  mit  den  Capil- 
laren  benachbarter  Arterienästchen  (Fig.  210)  ein  continuirliches  Ge- 
fässnetz.  Das  Blut  der  Capillaren  sammelt  sich  in  Venen,  welche 
sich  zwischen  die  einzelnen  Arterienbezirke  einschieben,  also  inter- 
lobulär liegen. 

Die  Lymphgefässe  haben  ihre  Wurzeln  in  Spalträumen,  welche 
in  den  Septen  zwischen  den  einzelnen  Alveolen  gelegen  sind.  Die 
daraus  hervorgehenden  Stämmchen  verlaufen  theils  im  peribron- 
chialen und  perivasculären,  theils  im  iuterlobulären ,  subpleuralen 
und  pleuralen  Bindegewebe.  Bronchien  und  Arterien  sind  von  Lymph- 
gefässen  in  besonders  reichem  Maasse  umgeben. 

Im  ganzen  Verlaufe  des  Lymphgefässsystemes  finden  sich  schon 
normaler  Weise  da  und  dort  Häufchen  lymphatischer  Rundzellen 
(Feiedländer,  Aenold,  Köllikee),  die  bald  rundlich ,  bald  mehr 
strangförmig  sind.  Bei  Kindern  sind  die  Herde  zellreich,  bei 
Erwachsenen  sind  sie  häufig  mehr  fibrös  und  pigmentirt.  '  Das 
Pigment  ist  in  rundlichen,  spindelförmigen  oder  verästigten  Zellen 
enthalten  oder  liegt  frei  zwischen  den  Zellen. 

Literatur:  Handbücher  der  normalen  Histologie;  Fbiedländee 
Virch.  .\rch.  68.  Bd.;  Aenold,  Virch.  Arch.  8ü.  Bd.;  Köllikeb,  Zur 
Jienntniss  des  Baues  der  Lunge,  Würzburg  1881  ;  Klein,  The  Auatomy 
ot  the  lymphatic  System,  London  1875;  Feuebstäk,  Ueber  das  Ver- 
halten des  Epithels  der  Luagenalveolen  bei  der  fibrinösen  Pneumonie 
t^ottingen  1882;  Küttnee,  Die  Kreislaufverhältnisse  der  Säugethierlunee 
Virch_  Arch.  73.  Bd.;  Cohnheim  &  Litten  ebenda  65.  Bd. 

Die  Pulraonalarterien  verbreiten  sich  wesentlich  im  respirirenden 
i^ungenparenchym,  geben  aber  nach  Küttnee  feine  Zweige  an  das  sub- 
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pleurale  und  interlobuläre  Bindegewebe  und  an  die  Brouchialmucosa  ab. 
Die  Lungenai'terienäste  sind  Endarterien,  doch  können  durch  Erweite- 
rungen der  untereinander  überall  in  continuirlichem  Zusammenhange  ste- 
henden Capillaren  sich  sehr  bald  Verbindungen  zwischen  beuachbarten 
Gefässbezirken  herstellen,  die  functionell  arteriellen  Anastomosen  gleich- 
werthig  sind. 

Die  Stämme  der  Bronchialarterien  verästeln  sich  an  den  Bronchien 
und  versorgen  die  Bronchien,  das  peribronchiale  und  perivasculäre  Bin- 
degewebe ,  die  Nerven  und  Lymphgefässe  mit  Blut.  Ihre  Capillaren 
stehen  mit  denen  der  Pulmonalarterien  im  Zusammenhang.  Die  mit 
der  Pleura  mediastinalis  zur  Lunge  tretenden  Arterien  versorgen  die 
Bubpleural  und  interlobulär  verlaufende  Lymphgefässe,  haben  aber  eben- 
falls Verbindungen  mit  dem  respirirenden  Gefässnetz  und  den  Bron- 
chialarterien. 


§  585.  Die  Erkrankungen  der  Lunge  gehen  entweder  vom 
Gefässsystem  oder  von  den  Bronchien  aus,  oder  greifen  von  der  Nach- 
barschaft auf  die  Lunge  über. 

Die  Erkrankungen,  welche  von  dem  Gefässsystem  ausgehen, 
d.  h.  diejenigen,  welche  einer  Störung  der  Circulation  oder  einer 
Veränderung  oder  Verunreinigung  des  Blutes  ihre  Entstehung  ver- 
danken, treten  entweder  in  miliaren  oder  in  grösseren,  einem  arte- 
riellen Gefässbezirk  entsprechenden  Herden  auf,  oder  nehmen  einen 
ganzen  Lappen,  oder  auch  eine  ganze  oder  beide  Lungen  ein.  Die 
Ausbreitung  und  Vertheilung  der  Herderkrankung  ist  stets  unab- 
hängig von  der  Lagerung  der  Endzweige  der  Bronchien. 

Bezüglich  der  von  den  Bronchien  ausgehenden  Lungenerkran- 
kungen ist  zunächst  zu  erwähnen,  dass  schon  Störungen  der  Zu- 
fuhr und  der  Abfuhr  der  Athmungsluft  erhebliche  Veränderungen 
des  Lungenparenchymes  nach  sich  ziehen  können.  Wichtiger  noch  sind 
die  durch  Verunreinigung  der  Athmungsluft  bedingten  Lungener- 
kränkungen, indem  durch  sie  nicht  nur  pathologische  Ablagerungen 
in  der  Lunge ,  sondern  äusserst  häufig  auch  Entzündungen  herbei-  H 
geführt  werden.  Letztere  zeigen  zu  Beginn  stets  eine  exquisit 
herdförmige  Verbreitung,  welche  in  ihrer  Gruppirung  oft  deutlich 
die  Gebiete  der  erkrankten  Bronchiolen  erkennen  lässt. 

Erkrankungen  der  Umgebung  der  Lunge,  namentlich  der  Pleura 
schädigen  die  Lunge  oft  schon  durch  Erschwerung  und  Hemmung 
der  Athmung.  In  andern  Fällen  kann  der  krankhafte  Process  selbst 
auf  die  Lunge  übergreifen  und  in  derselben  sich  verbreiten,  wobei 
meist  zunächst  die  Lymphbahnen  der  Lunge  ergriffen  werden. 

Missbildungen  der  Lunge  sind  im  Ganzen  nicht  hauüg. 
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Mangel  einer  Lunge  oder  beider  Lungen  kommt  bei  sonstiger  erheb- 
licher Missbildung  vor.  Partielle  Defecte,  abnorme  Kleinheit,  man- 
gelhafte EntWickelung  findet  man  in  Fällen  allgemeiner  mangelhafter 
Entwickelung  sowie  bei  Missbildung  und  Verkrüppelung  des  Thorax. 

Die  häufigste,  aber  für  die  Function  bedeutungslose  Missbilduug 
ist  die  Vermehrung  der  Lappen. 

Wichtiger  ist,  dass  in  einzelnen  Lappen,  oder  in  Theilen  von 
solchen  die  Bildung  von  luftführenden  Räumen  unterbleiben  oder 
wenigstens  nur  in  mangelhafter  Weise  vor  sich  gehen  kann ,  so 
dass  Theile  der  Lunge  aus  dichtem,  meist  zellreichem  und  stark 
vascularisirtem  Bindegewebe  bestehen. 

Umgekehrt  können  auch  in  einzelnen  Gebieten  der  Lunge  über- 
mässig grosse  blasige  Hohlräume  sich  bilden. 

Literatur  über  Missbildungen  der  Lungen :  Fürst,  Gerhardt's  Handb. 
d.  Kinderkrankheiten  HE. 


2.   Die  Störungen  der  Circulation  in  der  Lunge. 

§  586.  Eine  congestive  Hyperämie  der  Lunge  kann 
sich  in  Folge  einer  Abnahme  der  Widerstände  innerhalb  der  Lun- 
genbahnen einstellen  und  wird  namentlich  durch  Reize,  welche 
die  Lunge  direct  treffen  und  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge 
gelangen,  z.  B.  durch  reizende  und  irrespirable  Gase,  oder  durch 
kalte  oder  heisse  Luft  herbeigeführt.  Sie  ist  ferner  auch  eine  Er- 
scheinung, durch  welche  die  entzündlichen  Processe  eingeleitet  wer- 
den. Endlich  kann  auch  eine  Verlegung  grösserer  Abschnitte  der 
Lungenarterienbahn  eine  collaterale  Hyperämie  in  den  offen  geblie- 
benen Theilen  der  Lunge  zur  Folge  haben. 

Die  congestive  Lungenhyperämie  ist,  sofern  sie  nicht  eine  colla- 
terale ist  oder  auf  localen  Gewebs-  und  Gefässveränderungen  be- 
ruht (vergl.  Lungenentzündung)  eine  diffus  über  die  ganze  Lunge 
verbreitete  Erscheinung.  Meist  ist  sie  ein  transitorischer  Zustand, 
der  nur  selten  das  letale  Ende  herbeiführt  (Apoplexia  pulmonum 
vascularis).  In  letzterem  Falle  ist  die  Lunge  nach  ,dem  Tode  ge- 
dunsen, fester  als  gewöhnlich,  auf  der  Schnittfläche  gleichmässig 
dunkelroth  gefärbt  und  nur  massig  lufthaltig.  Letzteres  hat  sei- 
nen Grund  darin ,  dass  die  Capillaren  durchgehends  prall  gefüllt 
sind  und  einen  grossen  Theil  des  Alveolarlumens  einnehmen.  Meist 
ist  auch  da  und  dort  etwas  Blut  aus  den  Gefässen  ausgetreten. 
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S  t  a  u  u  n  g  s  Ii  y  p  e  r  ä  ni  i  e  der  Lunge  tritt  ein  ,  wenn  der  Ab- 
Üuss  des  Blutes  durch  die  Lungenveneii  gehemmt  oder  verhindert 
ist,  oder  wenn  die  das  Blut  durchtreibenden  Momente  eine  Schwä- 
chung erfahren  haben.  Letzteros  geschieht  namentlich  dann,  wenn 
die  Thätigkeit  des  rechten  Herzens  erlahmt,  wenn  in  der  Lungen- 
arterie oder  deren  Aesten  Hindernisse  eingeschaltet  sind,  ferner  wenn 
die  Athmung  geschwächt  oder  behindert  oder  theilweise  ganz  auf- 
gehoben ist, 

Hemmungen  des  Blutabflusses  aus  der  Lunge  werden  nament- 
lich durch  Klappenfehler  am  linken  Herzen  herbeigeführt,  doch 
haben  auch  eine  hohe  Steigerung  des  Aortendruckes  durch  Ein- 
schaltung von  Hindernissen  im  Aortensystem,  welche  das  Herz 
schliesslich  nicht  mehr  zu  überwinden  vermag ,  sowie  auch  Er- 
schlaffung des  linken  Ventrikels  denselben  Effect. 

Bei  Erlahmung  der  Triebkraft  des  Herzens  sind  namentlich 
die  tiefgelegenen  Theile  Sitz  der  Stauung  (Hypostatische  Hy- 
perämie), bei  Verengerung  der  Arterienbahn  wird  das  Gebiet 
der  verlegten  Arterie  (s.  §  589),  bei  Hemmung  der  Athmung  der 
Bezirk  der  von  der  Athmungsfunction  ausgeschlossenen  Läppchen 
hyperämisch  (s.  §  591).  Ist  die  Stauung  erheblich,  so  gewinnt 
der  betreffende  Abschnitt  eine  dunkelblaurothe  Farbe. 

In  Folge  der  Stauungen  können  sich  verschiedene  Verände- 
rungen einstellen,  unter  denen  Blutungen,  Oedeme,  Gefässectasieen 
und  Epitheldesquamatiouen  die  wichtigsten  sind. 

Anämie  der  Lunge  findet  sich  als  Theilerscheinuug  einer  all- 
gemeinen Anämie.  Locale  Blutleere  ist  namentlich  Folge  von  Com- 
pression  und  Blähung  der  Lunge.  Nach  dem  Tode  fliesst  das  Blut 
gewöhnlich  aus  den  vorderen  Lungentheilen  nach  den  tiefer  gelegenen 
Partieen  ab. 

§  587.  Wird  das  Ostium  atrio  -  ventriculare  sinistrum  durch 
endocarditische  Processe  und  durch  Bildung  von  Klappenthromben 
rasch  verengt  und  die  Klappe  insufficient,  und  ist  dadurch  auch  die 
RückStauung  des  Blutes  nach  der  Lunge  sehr  bedeutend,  so  können 
sich  in  der  Lunge  Oedeme,  Haemorrhagieen  und  Epitheldesqua- 
mation einstellen. 

Das  Oedem  ist  gekennzeichnet  durch  den  Austritt  einer  serösen 
Flüssigkeit  in  die  Alveolen  (s.  §  588),  doch  ist  bei  dieser  Form 
des  Oedemes  die  Menge  der  austretenden  Flüssigkeit  nur  selten 
beträchtlich.    Auch  der  Austritt  von  Blut  pflegt  kein  massenhafter 
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ZU  sein,  doch  können  sich  an  zahlreichen  Stellen  kleine  Extrava- 
sate bilden,  welche  nicht  nur  mikroskopisch,  sondern  auch  schon 
makroskopisch  erkennbar  sind  und  stellenweise  die  Luft  vollkommen 
aus  den  Alveolen  verdrängen. 

Die  Epitheldesquamation  ist  bald  nur  gering,  bald  bedeutend 
und  wird  in  einzelneu  Fällen  so  massenhaft,  dass  die  Alveolen  fast 
ganz  mit  gekörnten  und  homogenen  Epithelplatten  gefüllt  werden. 
Ist  dies  der  Fall,  so  erscheint  die  Lunge  nach  dem  Tode  grau- 
roth,  fühlt  sich  fester  als  normal  an  und  enthält  nur  wenig,  stel- 
lenweise gar  keine  Luft.  Die  Ursache  der  Desquamation  ist  der 
Austritt  von  Stauungstranssudat  aus  den  Capillaren. 

Besteht  ein  Klappenfehler  am  Mitralostium  längere  Zeit  und 
stellt  sich  in  Folge  dessen  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
und  damit  auch  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  im  kleinen  Kreislauf 
ein,  so  entwickelt  sich  allmählich  jener  Zustand  der  Lunge,  wel- 
chen man  als  braune  Induration  bezeichnet. 

Die  Lunge  ist  dabei  gross  und  resistenter  als  normal;  der 
Luftgehalt  ist  etwas  verringert,  das  Parenchym  braunroth,  trocken, 
selten  oedematös.  Häufig  enthält  es  da  und  dort  kleine  haemor- 
rhagische  Herde  und  braune  Flecken. 

Die  Hauptveränderungen  bestehen  in  einer  Eetasie  der 
Gefässbahn  und  in  einer  Pigmentirung  des  Gewebes. 
Erstere  macht  sich  namentlich  an  den  Capillaren  bemerkbar,  indem 
ihre  ectatischen  Schlingen  über  die  Norm  in  das  Lumen  der  Al- 
veolen vorspringen  und  dasselbe  dadurch  verengen. 

Die  Pigmentirung  der  Lunge  wird  durch  gelbe  und  braune 
Pigmentkörner  herbeigeführt,  welche  namentlich  an  den  Ufern 
der  Lymphgefässe ,  also  im  peribronchialen  und  perivasculären  und 
interlobulären  Gewebe,  zum  Theil  jedoch  auch  innerhalb  der  Septen 
der  Alveolen  ihren  Sitz  haben  und  theils  in  sternförmigen,  spin- 
deligen, oder  runden  Zellen  eingeschlossen  sind,  theils  frei  im  Ge- 
webe lagern.  Da  und  dort  enthalten  auch  die  Alveolarepithelien 
Pigment. 

Die  Pigmentirung  rührt  von  Blutungen  her.  Wenn  Blut  aus 
den  Gefässen  austritt,  so  werden  zunächst  die  Alveolen  mehr 
oder  weniger  mit  Blut  angefüllt.  Ein  Theil  dieses  Blutes  kann 
als  solches  in  die  Lymphgefässe,  welche  Verbindungen  mit  dem  Al- 
veolarlumen  besitzen,  aufgenommen  werden.  Ein  anderer  Theil 
zerfällt  an  Ort  und  Stelle,  während  sich  gleichzeitig  eine  Emigra- 
tion farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren  einstellt.  Diesel- 
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ben  beniäclitigcn  sich  der  Zcrfallsproductc  des  Blutes  uud  wandeln 
sich  dadurch  in  Blutkörperchen-  und  Pigment  haltige  Zellen  um, 
Avelche  zunächst  im  Lumen  der  Alveolen  liegen  und  nicht  selten  in 
grosser  Zahl  getrofiten  werden.  Von  da  können  dieselben  in  die 
Bronchien  gelangeii  i und  nach  aussen  geschafft  werden.  Die  Mehr- 
zahl aber  tritt"  in  die  Lymphbahn  über,  um  entweder  nach  den 
lüymphdrüsen  zu  wandern  oder  schon  innerhalb  des  Lungengewebes 
liegen  zu  bleiben.  Am  häufigsten  geschieht  dies  da,  wo  das  Lun- 
gengewebe Herde  lymphatischer  Rundzellen  beherbergt.  An  den- 
selben Stellen  bleiben  auch  das  frei  in  die  Lymphbahn  eingetretene 
Blut  und  dessen  Zerfallsproducte  liegen,  und  aus  allen  diesen  Mas- 
sen wird  weiterhin  braunes,  häufig  auch  schwarzes  Pigment  ge- 
bildet. 

Bei  längerer  Dauer  der  Stauung  und  der  Druckerhöhuug  im 
Kreislauf  werden  die  Wände  der  Lungengefässe  hypertrophisch,  und 
auch  das  Lungenbindegewebe  nimmt  etwas  an  Masse  zu.  Nach 
Rindfleisch  und  Anderen  sollen  auch  die  Muskelringe  der  Bron- 
chiolen und  Alveolengänge  hypertrophisch  werden. 

Literatur:  Dittrich,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Lungeu- 
krankheiten.  Erlangen  1850;  Virchow,  sein  Arch.  1.  Bd.;  Zenkeb,  Bei- 
träge zur  norm,  und  pathol.  Anatomie  der  Lungen.  Dresden  1862; 
Btjhx,  Virch.  Arch.  16.  Bd.;  Eindfleisch ,  Pathologische  Gewebelehre; 
Hebtz,  V.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  V.;  Oeth,  Virch.  Arch. 
58.  Bd. ;  Ebebth,  Yirch.  Arch.  72.  Bd. 

§  588.  Als  Oedem  der  Lunge  bezeichnet  man  einen  Zu- 
stand, bei  welchem  die  Alveolen  und  Bronchiolen,  oft  auch  die  Bron- 
chien mit  einer  serösen,  meist  mit  Luft  vermischten  Flüssigkeit  an- 
gefüllt sind.  Der  Zustand  ist  bald  über  eine  ganze  Lunge  ausge- 
breitet, bald  auf  einen  Lappen  oder  einen  Theil  eines  solchen  be- 
schränkt. Das  Lungengewebe  ist  dabei  bald  anaemisch  bald  hy- 
peraemisch. 

Die  Genese  des  Lungenoedems  ist  keine  einheitliche.  Meist 
tritt  dasselbe  in  agone  auf  und  hängt  mit  dem  Erlöschen  der  Herz- 
thätigkeit  zusammen.  Nach  Cohnheim  entsteht  es  dann,  wenn  dem 
Abfluss  des  Lungenvenenblutes  solche  Hindernisse  entgegenstehen, 
welche  vom  rechten  Ventrikel  nicht  mehr  überwunden  werden  können. 
Diese  Verhältnisse  sind  dann  gegeben,  wenn  der  linke  Ventrikel 
entweder  aus  Schwäche  oder  in  Folge  abnormer  Erhöhung  der 
derstände  im  Aortensystem  unfähig  ist,  seinen  Inhalt  zu  entleeren. 


Oedüin.  Blutungen. 
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Die  von  Cohnheim  auf  Grund  experimenteller  Untersuchung 
gegebene  Erklärung  des  finalen  Lungenoedems  ist  sicherlich  für 
viele  Fälle  zutreffend,  indessen  nicht  immer  genügend. 

Nicht  selten  fehlen  die  Zeichen-  einer,  stattgehabten  Stauung 
gänzlich;  auch  ist  oft  die  Vertheilung  des;:Qedems  .  eine-  so  un- 
gleichmässige,  dass  seine  Genese  sich  kaum  allein 'auf  eine  über  die; 
ganze  Lunge  verbreitete  Stauung  zurückführen  lässt.  In  solchen  "•  ' 
Fällen  kann  seine  Entstehung  nur  in  einer  Alteration,  einer  grossen 
Durchlässigkeit  der  Gefässwände  gesucht  werden,  welche  sich  in 
Folge  der  jeweils  vorhandenen  Krankheit  eingestellt  hat.  Dasselbe 
müssen  wir  annehmen,  wenn  bei  Einathmung  irrespirabler  Gase 
Oedeme  sich  einstellen. 

Eine  weitere  Form  ist  das  entzündliche  Oedem.  Dasselbe  stellt 
sich  am  häufigsten  als  Begleiterscheinung  anderer ,  z.  B.  croupöser 
oder  eitriger  Entzündungsprocesse  ein. 

Die  bei  Lungenoedemen  austretende  Flüssigkeit  ist  stets  eiweiss- 
haltig  und  meist  arm  an  zelligen  Blutelementen.  Nur  die  Stau- 
ungsoedeme enthalten  häufig  rothe  Blutkörperchen  und  zwar  zu^ 
weilen  in  einer  solchen  Menge,  dass  die  Flüssigkeit  einen  blutigen 
Character  gewinnt. 

Lungenepithelien  finden  sich  in  der  Flüssigkeit  bald  spärlich 
bald  reichlich;  sie  sind  zum  Theil  gequollen.  Bestehen  gleichzeitig 
catarrhalische  Entzündungen,  so  mischen  sich  der  Flüssigkeit  auch 
farblose  Blutkörperchen  in  reichlicher  Zahl  bei.  In  pigmentirten 
Lungen  sind  dieselben  zum  Theil  mit  Pigment  erfüllt,  welches  sie 
vor  ihrem  Austritt  aus  der  Lunge  in  sich  aufgenommen  haben. 

Literatur:  Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie  I  1882;  Welch, 
Virch.  Arch.  72.  Bd.;  S.  Mayee,  Wiener  akad.  Sitzungsber.  1878  und 
Prager  med.  Wochenschr.  1880  N.  14. 


§  589.  Blutungen  aus  den  Lungengefässen  sind  ein  überaus 
häufiges  Ereigniss  und  kommen  unter  sehr  verschiedenen  Verhält- 
nissen vor. 

Zunächst  stellen  sich  sehr  häufig  Blutungen  in  Folge  von  Stau- 
ungen ein.  Die  Menge  des  dabei  austretenden  Blutes  ist  meist 
nicht  so  bedeutend,  dass  eine  feste  hämorrhagische  Infarcirung 
entstehen  würde,  doch  können  sich  schliesslich  luftleere  haemorrha- 
gische  Schwarzrothe  Herde  von  ziemlichem  Umfange  bilden. 

Treten  gleichzeitig  mit  den  rothen  Blutkörperchen  grössere 
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Mengen  seröser  Flüssigkeit  aus,  so  bildet  sich  ein  b  lutiges  Stau - 
uugsoedem. 

"Wird  dabei  die  Luft  ganz  verdrängt,  so  wird  das  Lungenge- 
webe Schwarzroth,  einer  weichen  sehr  blutreichen  Milz  nicht  unähn- 
lich, und  man  bezeichnet  daher  den  Zustand  auch  wohl  als  Spleni- 
s  a  t  i  o  n  d  e  r  L  u  n  ge.  Er  tritt  am  häufigsten  als  Folge  einer  sub  fineni 
eintretenden  Herzerlahmung  auf,  bei  welcher  sich  das  mangelhaft 
vorwärts  getriebene  Blut  in  den  tiefsten  Theilen  der  Lunge  anhäuft, 
kann  danach  als  hypostatisches,  blutiges  Stau  ungsoedem 
bezeichnet  werden.  Stellt  sich,  was  sehr  häufig  geschieht,  in  dem 
hypostatischen  Stauungsbezirk  Entzündung  ein,  so  bezeichnet  man 
den  Process  als  hypostatische  Pneumonie, 

Blutaustritt  ist  ferner  eine  überaus  häufige  Begleiterscheinung 
sowohl  pneumonischer  al^  auch  bronchopneumonischer  Processe.  (S, 
diese.) 

Bei  frischen  Entzündungen  treten  die  rothen  Blutkörperchen 
gleichzeitig  mit  dem  entzündlichen  Exsudate  aus  den  Gelassen  aus 
und  sind  auch  ein  Bestandtheil  des  letzteren.  In  späteren  Stadien 
der  Entzündung ,  wenn  das  Lungengewebe  zerfällt ,  handelt  es  sich 
meist  um  Berstung  kleinster  oder  grösserer  Gefässe ,  deren  Wand 
ebenfalls  der  Sitz  ulceröser  Vorgänge  ist.  Betrifi"t  der  Process  grös- 
sere Arterienästchen ,  so  buchten  sich  deren  Wände  vor  ihrer  Ber- 
stung aus,  sodass  kleine  Aneurysmen  entstehen.  Am  häufigsten 
geschieht  dies  im  Verlaufe  von  Arterienästen,  welche  in  der  Wand 
ulcerirender  Cavernen  gelegen  sind.  Bersten  dieselben,  so  stellt  sich 
eine  mehr  oder  minder  massenhafte  Blutung  ein,  welche  die  betref- 
fenden Cavernen,  sowie  auch  die  zugehörigen  Bronchien  mehr  oder 
weniger  vollkommen  erfüllt. 

Wird  die  Lunge  durch  äussere  Traumen,  z.  B.  durch  Projectile 
oder  durch  Fragmente  eingedrückter  Rippen  zerquetscht  und  zer- 
rissen, so  stellen  sich  ebenfalls  Blutungen  ein,  deren  Mächtigkeit 
selbstverständlich  je  nach  der  Grösse  der  Verletzung  erheblich 

differiren  kann.  ,  -r-  , 

In  selteneren  Fällen  entstehen  Lungenblutungen  als  Folge  emer 
angeborenen  oder  erworbenen  haemorrhagischen  Diathese,  z.  B.  bei 
Haemophilie,  Scorbut,  ferner  als  Folge  von  Infectionskrankheiten 
z  B.  nach  Scharlach,  Typhus,  Pocken,  endlich  auch  im  Zusammen- 
hange mit  Hirnleiden  (§  28).  In  letzterem  Falle  können  dieselben 
sehr  erheblich  werden  und  sich  über  grössere  Bezirke  der  Lunge 
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ausbreiten,  so  dass  ganze  Abschnitte  der  Lunge  luftleer  und  hae- 
uiorrhagisch  infiltrirt  sind. 

Die  festesten  hämorrhagischen  Infiltrationen  die  eigentlichen 
hämorrhagischen  Infarkte,  bilden  sich  nach  thrombotischem 
oder  embolischem  Verschluss  von  Lungenarterien.  Sie  sitzen  meist 
subpleural,  sind  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  haben  eine 
kegelförmige  Gestalt  mit  nach  aussen  gerichteter  Basis  und  sind  in 
frischem  Zustande  dunkelschwarzroth  und  fest.  Nur  wenn  das  Blut 
leukämisch  ist,  sind  auch  die  Infarcte  mehr  grauroth  oder  sogar 
grauweiss.  Die  Emboli  stammen  aus  dem  rechten  Herzen  oder  aus 
den  Körpervenen  und  sitzen  meist  an  den  Theilungsstellen  der  Arte- 
rien (reitende  Emboli).  Die  hämorrhagische  Infarcirung  der  Gewebe 
tritt  nach  Verstopfung  der  Arterien  dann  ein ,  wenn  in  das  Verbrei- 
tungsgebiet der  verstopften  Arterie  nicht  hinlänglich  Blut  aus  den 
angrenzenden  Capillaren  einströmt,  um  die  Circulation  zu  unterhalten. 

Die  hämorrhagischen  Lungeninfarkte  sind  durchschnittlich  etwa 
Kirschkern-  bis  Hühnereigross,  können  indessen  erheblich  grösser 
werden.  Die  Pleura  ist  über  frischen  Infarcten  glänzend,  später 
erscheint  sie  getrübt  und  mit  zarten  Faserstoffauflagerungen  be- 
deckt. 

Nach  embolischem  Verschluss  einer  Lungenarterie  tritt  nicht  im- 
mer eine  hämorrhagische  Infarcirung  des  Gewebes  ein,  obschon  die 
Lungenarterienäste  Endarterien  sind.  Dies  hat,  abgesehen  davon,  dass 
zuweilen  seit  dem  Eintritt  der  Embolie  nicht  hinlänglich  Zeit  zur  Bil- 
dung eines  Infarktes  verstrichen  ist,  seinen  Grund  darin,  dass  aus 
den  benachbarten  Capillaren  in  den  verstopften  Gefässbezirk  genügend 
Blut  einströmt,  um  eine  Circulation  zu  unterhalten.  ° 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Lungeninfarct :  VnacHow,  Ge- 
sammelte Abhandlungen  1856;  Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie  1880  1,- 
Panüm,  Virch,  Arch.  25.  Bd.;  Wuligk,  Prager  Vierteljahrsschr.  L; 
Geehaebt,  Samml.  klin.  Vorträge  v.  Volkmann  K  91  und  Geehaedt's 
Handb.  d.  Kinderkrankheiten  III, 

Literatur  über  Lungenblutungen  bei  Gehirnleiden:  Pinel,  De 
1  hemorrhagie  pulmonaire  en  rapport  avec  des  lesions  du  cerveau,  These 
'l^^^'^'l^^'^^'  J^^o-^^^^^^,  Centralbl,  f.  med.  Wiss.  1874;  Jehn,  ebenda 
1874;  Beown  SWed,  Lancet  I  1871;  Chaecox,  Lecons  sur  les  mala- 
dies  du  syst,  nerv.  1875. 

§  590.  Die  im  Lungengewebe  liegenden  Extravasate  werden,  so- 
fern in  der  Lunge  imUebrigen  normale  Verhältnisse  vorliegen  wieder 
resorbirt  Es  geschieht  dies,  wie  bereits  in  §  587  angegeben  wurde 
in  der  Weise,  dass  entweder  die  Blutkörperchen  sich  auflösen  und 
gelost  resorbirt  werden,  oder  so,  dass  sie  ganz  oder  in  Bruchstücke 
zerfallen,  trei  oder  in  Zellen  eingeschlossen  in  die  Lymphbahnen  auf- 
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genommen  werden.  Von  hier  aus  werden  sie  entweder  nach  den  Lymph- 
drüsen abgeführt  oder  bleiben  an  den  Ufern  der  Lymphgefässe  lie- 
gen und  verursachen  hier  eine  braune  oder  schwarze  Pigmentirung 
(vergl.  §  68).  Ein  Theil  des  zerfallenen  Blutes  kann  auch  in  Zellen  ein- 
geschlossen in  das  Sputum  gelangen.  In  der  Zeit,  in  welcher  die 
Lungcnalveolen  und  die  Lymphgefässe  reichliche  Mengen  von  frischen 
Zerfallsprodukten  des  Blutes  enthalten,  sieht  das  Lungengewebe 
rostfarbig  oder  ockerfarbig  aus. 

Bei  stärkeren  Blutungen  aus  geborstenen  Arterien  gelangen 
grössere  Mengen  von  Blut  auch  in  die  Bronchien  und  können  von 
da  durch  die  Luftröhre  nach  aussen  treten  (Haemoptoe).  Ein  Theil 
des  in  den  Bronchien  befindlichen  Blutes  kann  indessen  auch  in  die 
Zweige  angrenzender  Bronchien  und  weiterhin  in  deren  Alveolen 
aspirirt  werden.  Auf  diese  Weise  entstehen  kleinere  und  grössere 
hämorrhagische  Flecken,  welche  primären  Hämorrhagieen  durchaus 
ähnlich  sehen,  meist  indessen  durch  ihr  multiples  Auftreten  und 
durch  die  Umstände ,  unter  denen  sie  sich  vorfinden,  leicht  in  ihrer 
Natur  und  Genese  zu  erkennen  sind. 

Die  festen  hämorrhagischen  Infarcte  gehen  bald  eine  Entfärbung 
ein  und  werden  mehr  rothbraun  oder  rostfarbig.  Weiterhin  stellt 
sich  in  ihrer  Umgebung  eine  reaktive  entzündliche  Zellenemigration 
ein,  welche  die  Resorption  des  Blutes  einleitet.  Im  Laufe  der  Zeit 
können  solche  Infarkte  auch  vollkommen  resorbirt  werden,  sodass 
eine  bleibende  Gewebsveränderung  nicht  eintritt.  In  anderen  Fällen 
bleibt  in  den  infarcirt  gewesenen  Gebieten  eine  mehr  oder  minder  um- 
fangreiche meistens  nicht  scharf  abgegrenzte  Verdichtung  des  Lun- 
gengewebes zurück,  welche  mit  einer  narbigen  Schrumpfung  verbunden 
ist,  so  dass  die  betreffende  Stelle  an  der  Oberfläche  sich  einzieht,  und 
die  Pleura  eine  weisse  bindegewebige  Verdickung  mit  Ausstrahlungen 
in  die  Umgebung  erfährt.  Das  verdichtete  Gewebe  ist  bald  braun 
oder  schiefrig  pigmentirt,  bald  vom  übrigen  Lungengewebe  durch  keine 
besondere  Färbung  zu  unterscheiden.  Die  Verdichtung  beruht  zum 
Theil  darauf,  dass  das  infarcirte  Gewebe  nach  Resorption  des 
Blutes  coUabirt  bleibt  und  der  Luft  nicht  wieder  zugänglich  wird, 
zum  Theil  darauf,  dass  sich  zur  Zeit  der  Resorption  eine  Bindege- 
websentwickelung  einstellt,  durch  welche  die  Alveolarsepta  verdickt 
und  mit  einander  zu  einer  compacten  Gewebsmasse  verbunden 

Die  embolischen  Pfröpfe  werden  in  dieser  Zeit  ebenfalls  resor- 
birt, und  an  ihrer  Stelle  bleiben  in  den  Gefässen  nur  zarte  Binde- 
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gewebsleisten  oder  Bindegewebsfäden  übrig,  welche  das  Lumen  des 
Gefässes  in  dieser  oder  jener  Richtung  durchziehen. 

Ist  ein  Infarct  gross,  und  lässt  die  Resorption  des  Extravasates 
längere  Zeit  auf  sich  warten,  stellt  sich  auch  die  Circulation  erst 
später  wieder  her,  so  kann  auch  ein  Theil  des  infarcirten  Lungen- 
gewebes absterben  und  zerfallen,  so  dass  ein  geruchloser  braun- 
rother  Brei  entsteht,  der  entweder  in  einen  Bronchus  durchbricht 
und  sich  entleert,  oder  resorbirt  wird,  worauf  der  Defect,  falls  nicht 
eine  Verunreinigung  der  Zerfallshöhle  eintritt,  vernarbt. 

In  seltenen  Fällen  bleibt  die  Resorption  des  Blutes  und  des 
abgestorbenen  Lungengewebes  eine  unvollkommene,  so  dass  die  Zer- 
fallsmasse zum  Theil  liegen  bleibt  und  zu  einer  käsigen  Masse 
sich  eindickt,  welche  alsdann  von  einer  Bindegewebskapsel  um- 
schlossen wird. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarct  verursachten  zugleich 
Träger  von  Stoffen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen 
erregen  oder  wird  der  Infarct  mit  der  Athmungsluft  durch  Fäul- 
nissorganismen verunreinigt ,  so  treten  brandiger  Zerfall  der  Infarcte 
und  Eiterung  ein  (vergl.  §  605). 

3.   Lungenveränderungen,  welche  durch  Störungen 
der  Athmung  entstehen. 

Atelectase,  Collapsinduration  und  Emphysem. 

§  591.  Die  Lunge  ist  bis  zum  Eintritt  der  Geburt  ein  com- 
pactes Organ,  dessen  Alveolen  zwar  bereits  vorgebildet,  aber  durch- 
weg collabirt  sind.  Erst  mit  dem  Eintritt  der  Respiration  werden 
die  Alveolen  mit  Luft  gefüllt  und  zu  hohlen  Bläschen  ausgedehnt. 
Gleichzeitig  plattet  sich  die  epitheliale  Auskleidung  der  Innen- 
fläche ab. 

Ist  nach  der  Geburt  die  Athmung  eine  mangelhafte  oder  sind 
emzelne  Bronchien  verstopft,  oder  einzelne  Theile  der  Lunge  com- 
primirt,  so  bleibt  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von  Läppchen 
luftleer  und  behält  daher  die  dichte  fleischige  Beschaöenheit  und 
die  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe  der  fötalen  Lunge  bei.  Mau 
bezeichnet  diesen  Zustand  als  eine  fötale  Atelectase  oder 
Apneumatosis. 

Wird  ein  Lungenabschnitt,  welcher  bereits  functionirt  hat  aus 
irgend  einem  Grunde  luftleer,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  er- 
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worbene  Atelectase  oder  Obstructionsatelectase.'  Die- 
selbe wird  entweder  durch  Compression  der  Lunge,  oder  durch 
Verschluss  der  Bronchien,  oder  durch  Aufüllung  der  Alveolen  mit 
festen  und  flüssigen  Massen  herbeigeführt.  Die  Compression  der 
Lunge  wird  am  häufigsten  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder 
Luft  in  der  Pleurahöhle  oder  durch  einen  hohen  Stand  des  Zwerch- 
fells verursacht,  kann  indessen  auch  die  Folge  von  Aortenaneurys- 
men, Verbiegungen  der  Wirbelsäule,  Erweiterung  des  Herzbeutels 
etc.  sein.  Je  nach  den  Umständen  ist  die  Compression  bald  eine 
partielle,  bald  eine  totale  und  kann  verschiedene  Grade  erreichen. 

Betritit  die  Compression  die  ganze  Lunge  und  ist  sie  eine  hoch- 
gradige, so  ist  die  Lunge  meist  an  die  Wirbelsäule  angepresst  und 
ihr  Parenchym  erscheint  dicht,  zäh,  luftleer  und  meist  blass  hellröth- 
lich  oder  bei  Pigmentirung  hellgrau  gefärbt.  Dieselbe  Beschaffenheit 
zeigen  auch  partielle  Compressionsatelectasen ,  doch  ist  hierbei  das 
Gewebe  nicht  selten  blutreicher  und  daher  mehr  oder  weniger  ge- 
röthet. 

Wird  ein  Bronchus  oder  Bronchiolus  durch  Secret  oder  irgend 
eine  andere  Ursache  verschlossen,  so  wird  das  zugehörige  Lungen- 
parenchym stets  nach  einiger  Zeit  luftleer.  Nach  Lichtheim  wird 
zuerst  der  Sauerstoff,  dann  die  Kohlensäure  und  schliesslich  der 
Stickstoff  vom  Blute  absorbirt,  und  die  Lunge  zieht  sich  auf  den 
Fötal-Zustand  zusammen. 

Da  innerhalb  der  collabirten  Bezirke  Volumsveränderungen 
des  Parenchyms  nicht  mehr  stattfinden,  und  die  Capillaren  vielfach 
geschlängelt  und  geknickt  sind,  so  pflegt  sich  in  ihm  eine  Stau- 
ung einzustellen.  In  Folge  dessen  sehen  atelectatische  Läppchen 
blauroth  aus  und  sind  gegenüber  den  lufthaltigen  etwas  zurück- 
gesunken. 

Atelectasen  sind  ein  überaus  häufiges  Vorkommniss  und  be- 
gleiten die  Entzündung  der  kleinen  Bronchien  ganz  gewöhnlich. 
Meist  treten  sie  in  der  Form  auf,  dass  atelectatische,  blaurothe 
Läppchen  mit  hellröthlichen  oder  weisslichen,  lufthaltigen  ab- 
wechseln. 

Literatur:  Gekhaedt,  Virch.  Arch.  11.  Bd.  und  Gerhabdt's  Haudb. 
d.  Kinderkrankheiten  III;  Lichtheim,  Arch.  f.  experim.  ^»^thologie  A ; 
Tkattbe,  Gesammelte  Beiträge  zur  Physiol.  und  Pathol.    Berhn  1871. 

§  592  Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  der  CoUaps  längere 
Zeit  hindurch  bestehen,  so  pflegen  sich  weitere  Gewebsverände- 
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rungen  einzustellen.  Zunächst  treten  häufig  kleine  Stauungsblu- 
tungen auf,  durch  welche  das  Gewebe  mit  Blutkörperchen  durch- 
setzt und  später  schiefergrau  oder  schwarz  pigmentirt  wird.  Wei- 
terhin können  die  Septen  der  collabirten  Alveolen  untereinander 
verkleben  und  verwachsen,  so  dass  das  Gewebe  sich  in  eine  com- 
pakte  Masse  umwandelt. 


9-% 


d 


Fig  211.  CoUapsiiiduration  des  Lungenparenchyms  nach  Ver- 
schluss der  Bronchien  der  Lungenspitze  «  Grössere  durch  eingedicktes  Secret  vor- 
stopfte Bronchien.  5  Verödete  l^leine  Bronchien,  c  Durch  Secretansammlung  ectatisch 
gewordener  kleiner  Bronchus,  d  Lungenarterienäste,  e  Collabirtes,  indurirtes  Luii- 
gengewebe.  /  Normales,  g  emphysematöses  Lungengewebe.  Horizontal  durch  eine  indu- 
S;ti"'S''' Verif  S.^'"  '''''  '^'''''^^       Canadabalsam  ein- 

Die  Verschmelzung  der  Septen  untereinander  sowie  die  Ver- 
härtung des  Lungengewebes  erfolgt  wohl  niemals,  ohne  dass  sich 
zuvor  leichte  Entzündungen  einstellen,  welche  entweder  von  den 
entzündeten  Bronchien  auf  das  Lungenparenchym  fortgeleitet  sind 
oder  sich  an  Blutungen  in  das  Parenchym  anschliessen.  Nach 
Verlauf  längerer  Zeit  ist  in  dem  collabirten  Bezirk  nur  noch  zum 
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Theil  die  Structur  der  Lunge  nachweisbar,  und  auch  in  diesen  Ge- 
bieten sind  die  Septen  meist  verdiclct,  die  spärlichen  und  engen  Lu- 
mina der  collabirten  Alveolen  mit  Zellen  gefüllt,  das  Epithel  gröss- 
tentheils  verloren  gegangen.  Andere  Stellen  (Fig.  211  e)  sind  voll- 
kommen dicht  und  bestehen  aus  derbem  Bindegewebe,  welches  meist 
stark  pigmentirt,  daher  schwarz  gefärbt  ist. 

Solche  Zustände  der  Lunge  bezeichnet  man  am  besten  als 
Collapsindurationen.  Häufig  werden  sie  auch  wegen  der  nie  feh- 
lenden Pigmentirung  als  schiefrige  Indurationen  bezeichnet. 

Sie  kommen  am  häufigsten  in  den  Spitzentheilen  der  Lunge 
(Fig.  211)  vor,  indem  hier  nach  Katarrhen  nicht  selten  ein  Theil 
der  Bronchien  (a)  verstopft  bleibt,  so  dass  das  zugehörige  Lungen- 
parenchym collabirt,  worauf  sich  alsdann  die  geschilderten  Indura- 
tionszustände  im  Laufe  der  Zeit  ausbilden. 

Die  verstopften  mit  Secret  gefüllten  Bronchien  haben  oft  eine 
hypertrophische  Wand  (a)  und  sind  mehr  oder  weniger  durch  ange- 
häuftes Secret  dilatirt  (c).  Die  kleinen  respirirenden  Bronchiolen 
(&)  erscheinen  meist  ganz  verödet. 

Wo  das  verödete  Lungengewebe  liegt,  finden  sich  stets  Ein- 
ziehungen der  Oberfläche,  und  es  bestehen  zwischen  den  Pleural- 
blättern  Verwachsungen,  ein  Zeichen,  dass  in  der  That  Entzün- 
dungsprocesse  zu  einer  Zeit  bestanden  haben. 

Das  zwischen  den  collabirten  Bezirken  gelegene  Lungengewebe 
ist  theils  normal  (f)  theils  emphysematös  (g),  enthält  überdies  nicht 
selten  noch  kleinere  collabirte  und  indurirte  Herde  (e). 

§  593.  Wird  der  Thorax  durch  forcirte  Inspirationen  übermässig 
ausgedehnt,  oder  ist  nur  ein  Theil  des  Lungenparenchyms  für  Luft 
zugänglich,  während  der  andere  verlegt  ist,  so  werden  die  offenen 
Lungenabschnitte  durch  Luft  in  übermässiger  Weise  ausgedehnt, 
und  es  entwickelt  sich  ein  Zustand,  den  man  passend  als  acutes 
vesiculäres  Emphysem  bezeichnet.  Die  Alveolen  sind  dabei 
in  ihrer  Structur  nicht  verändert,  sondern  nur  durch  Luft  über 
die  Norm  ausgedehnt.  Am  häufigsten  entwickeln  sich  diese  Zu- 
stände im  Gefolge  bronchopneumonischer  Processe.  Die  geblähten 
Läppchen  sind  meist  blass,  anaemisch  und  die  subpleural  gelegeneu 
springen  polsterartig  über  das  Niveau  der  nicht  geblähten  und 
der  atelectatischen  vor. 

Wird  der  Luftdruck  innerhalb  einer  Alveole  über  eine  gewisse 
Höhe  gesteigert,  so  kann  die  Alveolenwaud  bersten,  und  die  Luft 
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tritt  in  das  umliegende  Gewebe  namentlich  in  die  Lymphgefässe 
ein;  es  entsteht  ein  intervesiculöses  Emphysem. 

Am  häufigsten  entwickelt  sich  dasselbe  bei  Bronchitiden  und 
Bronchopneumonieen ,  welche  mit  heftigem  Husten  verknüpft  sind, 
und  findet  sich  namentlich  bei  Kindern,  welche  bei  diesen  Aifec- 
tionen  suffocatorisch  zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch  durch  Ein- 
blasen  von  Luft  bei  asphyctischen  Neugeborenen  kann  dasselbe  ent- 
stehen. 

Am  häufigsten  bersten  Alveolen  des  vorderen  Theiles  der  Ober- 
lappen. Die  Luftblasen  liegen  hauptsächlich  subpleural,  sind  etwa 
Stecknadelkopf-  bis  erbsengross  und  können  sich  von  den  erstge- 
nannten Stellen  aus  unter  der  Pleura  bis  an  den  Lungenhilus  zie- 
hen und  sich  schliesslich  auch  im  Fettgewebe  des  Mediastinum, 
ja  sogar  in  demjenigen  der  Haut  verbreiten. 

§  59^ .  Sind  die  Lungenalveolen  dauernd  oder  wenigstens  sehr 
häufig  einer  abnormen  Dehnung  ausgesetzt,  so  können  sich  in  deren 
Wand  atrophische  Zustände  d.  h.  Defecte  einstellen,  durch  welche 
die  verschiedenen  Luftzellen  sich  vergrössern,  und  das  Lungenge- 
webe sich  vereinfacht.  Man  bezeichnet  dies  als  ein  chronisches 
oder  substantiellesEmphysem.  Seine  Entstehung  kann  durch 
nutritive  Störungen,  wie  sie  sich  z.  B.  nach  Entzündungen,  sowie 
bei  senilem  Marasmus  einstellen,  unterstützt  werden.  Ebenso  schei- 
nen manche  Individuen  Lungengewebe  von  geringer  Resistenzfähig- 
keit zu  besitzen. 

Die  Atrophie  der  Scheidewände  der  Alveolen  beginnt  an  jenen 
Stellen,  an  welchen  dieselben  am  dünnsten  sind,  und  wird  durch 
eine  Erweiterung  der  intercapillären  Räume  (Fig.  212  a)  sowie  durch 
Auseinanderweichen  und  Schwund  (b)  der  feinen  elastischen  Fä- 
serchen  der  Alveolenwand  eingeleitet. 

Weiterhin  entstehen  in  der  Wand  Lücken,  die  anfänglich  nur 
klein  sind  (&),  später  sich  indessen  erheblich  vergrössern  (d) 
Gleichzeitig  veröden  auch  die  gedehnten  Capillaren  (c)  und  reissen 
durch  {d). 

Durch  fortgesetzten  Schwund  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil 
der  Scheidewände  sowie  der  zugehörigen  Gefässe  verioren  gehen 
Am  längsten  halten  sich  die  dickeren  Faserbündel,  welche  am  Ein- 
gang der  Alveolen  liegen. 

Die  Epithelien  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Process  voll- 
T'^iTi^rif      ''^'^  Degenerationszustände  namentlich 
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Fig.  212.  Emphysema  pulmonum,  a  Erweiterte  intercapilläre  Räume  mit 
Epithelzellen,  b  Lücken  in  der  Alveolenwand  (primäre  Dehiscenz  von  Eppinger).  c  Ob- 
literirendes  Gefäss.  d  Grössere  Defecte  in  der  Alveolenwand  (seeundäre  Deliiscenz) 
mit  grössern  Defecten  in  der  Capillarverzweigung.  Injectionspräp.  mit  Carmin  gef. 
in  Canadabalsam  eingel.    Vergr.  200. 

Verfettung.  Zuweilen  ist  das  Gewebe  entzündlich  infiltrirt,  doch 
ist  das  keine  dem  Emphysem  zukommende  Veränderung ,  sondern 
eine  Folge  der  bei  Emphysematikern  so  häufigen  Catarrhe. 

Das  substantielle  Emphysem  kann  sich  zunächst  unter  densel- 
ben Verhältnissen,  wie  das  acute  d,  h.  bei  längere  Zeit  fortgesetz- 
ter abnormer  inspiratorischer  Dehnung  entwickeln.  Es  geschieht  dies 
namentlich  dann,  wenn  Lungenabschnitte  dauernd  verlegt  sind  und 
der  Collapsinduration  verfallen  (§  592),  während  benachbarte  Theile 
(Fig  211  g)  sich  vicariirend  erweitern.  Man  bezeichnet  daher  auch 
dieses  Emphysem  als  ein  vicariirendes.  Dasselbe  tritt  bald  lo- 
bulär bald  lobär  auf.  Die  emphysematösen  Läppchen  smd  gebiaht, 
und  die  Luftzellen  mehr  oder  weniger  gegen  die  Norm  vergrossert. 

Abweichend  von  diesem  tritt  in  anderen  Fällen  das  substan- 
tielle Emphysem  als  Folge  dauernder  oder  häufig  sich  wiederholender 
Erhöhung  des  Exspirationsdruckes  ein,  d.  h.  unter  Umstanden, 
welche  die  Entfernung  der  Luft  aus  den  Alveolen  erschweren, 
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den  Eintritt  derselben  aber  nicht  behindern.  Es  gilt  dies  in 
erster  Linie  für  die  wichtigste  Form  des  Emphysems,  welche  man 
als  chronisches  idiopathisches  diffuses  Lungenemphy- 
sem bezeichnet  und  welches  sich  bei  Individuen  entwickelt,  die 
au  chronischem  Bronchialcatarrh  leiden  oder  bei  denen  zufolge 
ihrer  Beschäftigung  die  Lunge  übermässig  in  Anspruch  genom- 
men oder  die  exspiratorische  Entleerung  der  Lunge  vielfach  un- 
terbrochen und  gehemmt  wird. 


Flg.  213.  Emphysema  pulmonum.  Durch  Schwund  zahlreicher  Septa  hoch- 
gradig rareficirtes  Lungengewebe,  a  Einfache  Infundibularblase  durch  Atrophie  der 
Alveolarsepta  entstanden,  b  Grössere  Blasen  durch  Atrophie  der  Wände  der  Infundi- 
bularblasen  entstanden.    Injectionspräparat.    Vergr.  20. 

Diese  Form  des  Emphysems  ist  über  die  ganze  Lunge  verbrei- 
tet, pflegt  indessen  an  den  Rändern  und  Spitzen  der  Lappen  sowie 
an  der  Basis  der  Unterlappen  am  stärksten  ausgebildet  zu  sein. 
Ist  das  Lungengewebe  lufthaltig,  so  erscheint  die  Lunge  gross,  die 
Ränder  gedunsen,  abgerundet,  an  der  Basis  drängen  sich  nicht  sel- 
ten emzelne  Läppchengruppen  in  Form  halbkugeliger  Prominenzen 
vor.   Die  Lufträume  sind  durch  Schwund  der  Septeu  durchgehends 
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vergrössert,  zuweilen  so  bedeutend,  dass  sich  Bläschen  bis  zu  Erb- 
sen- und  Haselnussgrösse,  sogar  bis  zu  Hühnereigrösse  bilden. 

Letzteres  kommt  besonders  an  den  Rändern  und  an  der  Basis 
der  Lunge  vor  und  betrifft  vornehmlich  das  subpleural  gelegene 
Lungengewebe.  Die  kleinen  Bläschen  (a)  entstehen  durch  Schwund 
der  Alveolarsepten  innerhalb  eines  Infundibularbezirkes.  Schwindet 
auch  die  Wand  der  Infundibularblasen  so  bilden  sich  die  erwähn- 
ten grösseren  Blasen  (&). 

Ist  die  Gewebsatrophie  eine  hochgradige,  so  fühlt  sich  das 
Lungenparenchym  bei  Füllung  mit  Luft  auffallend  weich  und  flau- 
mig an,  und  die  Ränder  sind  stark  durchscheinend.  Wird  die 
Luft  aus  der  Lunge  ausgepresst,  so  bleibt  nur  ein  schlaffes  an  den 
Randtheilen  einer  Membran  ähnliches  Gewebe  übrig. 

Das  chronische  idiopathische  Emphysem  tritt  zuweilen  auch 
als  ein  local  beschränktes  Leiden  auf,  so  namentlich  an  den  Lun- 
genrändern. Offenbar  sind  in  diesen  Fällen  auch  die  exspiratori- 
schen  Hindernisse  nur  local. 

Bilden  sich  bei  localen  oder  diffusen  Emphysemen  grössere 
Blasen,  so  bezeichnet  man  das  Emphysem  als  ein  bullöses.  Die 
Luft  ist  aus  den  grösseren  Blasen  meist  schwer  auszupressen. 

Die  Entstehung  des  Emphysems  ist  nach  der  obigen  Darstellung 
wesentlich  auf  mechanische  Ursachen,  d.  h.  auf  abnorme  Dehnungen 
der  Alveolarwände  zurückzuführen.  Selbstverständlich  kann  die  Atro- 
phie der  Scheidewände  durch  mangelhafte  Ernährung  oder  durch  eine 
senile  Widerstandsunfähigkeit  des  Lungengewebes  begünstigt  werden.  Es 
spielen  diese  letztgenannten  Momente  eine  wichtige  Rolle  bei  dem  sog. 
senilen  Emphysem,  einer  Lungenatrophie,  weichein  höherem  Alter 
auftritt.  Immerhin  sind  auch  hiebei  mechanische  Ursachen  seiner  Ent- 
stehung nicht  ganz  auszuschliessen.  Die  von  verschiedenen  Autoren 
vertretene  Ansicht,  dass  primäre  nutritive  Störungen  die  Hauptursache 
der  Emphyseme  seien,  trifft  nur  für  seltene  Fälle  zu,  und  ist  jedenfalls 
auf  das  senile  Emphysem  zu  beschränken.  Immerhin  dürfen  die  nutri- 
tiven Störungen  wie  sie  z.  B.  durch  Entzündungen  gesetzt  werden 
auch  bei  dem  frühzeitig  auftretenden  Emphysem  nicht  ganz  ausser  Acht 

selassen  werden.  „i  x    e-  „« 

Da  bei  dem  Emphysem  stets  eine  grosse  Menge  von  Blutgefässen 
verloren  geht  und  dadurch  das  Gebiet  der  A.  pulmonabs  eingeengt 
wird,  so  stellt  sich  im  rechten  Herzventrikel  häufig  eine  compensirende 
Hypertrophie  ein.    Die  noch  erhaltenen  Lungenarterien  sind  oft  sicht- 

Sratt;  B™b,  Sammlung  klin.  Yortnige  von  Volkmann  Nr  2 
und  Handb.  d.  spec.  Pathol.  v.  Virchow  V;  Kkautkb,  Schm  dtsjalub 
163.  Bd.;  Hkktz,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  V;  ViiXEMiN,j 
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Archives  gener.  de  med.  1865;  Batbk,  Arch.  d.  Heilk.  II;  Thieefeibek, 
Atlas  der  pathol.  Histol.  Lief.  I  Taf.  VI;  Eppingee,  Das  Emphysem  der 
Lungen,  Vierteljahresschr.  f.  prakt.  Heilk.  Bd.  132. 

4.    Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen  der 

Lunge. 

§  595.  Die  nicht  entzündlichen  Degenerationen  des  Lungen- 
parenchyms spielen  im  Ganzen  eine  sehr  untergeordnete  Eolle  und 
haben  namentlich  für  den  Practiker  keine  nennenswerthe  Bedeu- 
tung. Eine  Ausnahme  macht  nur  das  Emphysem  und  die  senile 
Atrophie,  welche  in  §  594  ihre  Besprechung  gefunden  haben. 

Schwellung,  Verfettung  und  Desquamation  des  Lungenepithels 
sind  Erscheinungen ,  welche  jede  erhebliche  Transsudation  in  die 
Lungenalveolen,  sowohl  entzündliche  als  nicht  entzündliche  begleiten. 
Es  werden  ferner  durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  welche  mit 
der  Athmungsluft  in  die  Alveolen  gelangen,  Epithel,  Blutgefässe 
und  bindegewebiges  Lungengerüst  in  mannigfacher  Weise  geschä- 
digt werden  können,  doch  treten  diese  Veränderungen  gegenüber 
der  alsbald  sich  erhebenden  Entzündung  in  den  Hintergrund. 

Unter  den  durch  Veränderung  der  Ernährung  bedingten  Ver- 
änderungen ist  namentlich  die  Verfettung  des  Epithels  und  die 
Amyloidentartung  des  Bindegewebes  zu  erwähnen.  Erstere  kommt 
z.  B.  bei  Emphysem,  ferner  auch  bei  Phosphor-  und  Arsenikver- 
giftung vor,  letztere  unter  jenen  Verhältnissen,  unter  denen  über- 
haupt Amyloidentartung  auftritt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  die  Lunge  selten  an  der  Amyloidentartung  participirt,  und 
dass  meist  nur  die  Gefässwände  erkranken. 

Verkalkung  des  Lungenbindegewebes  ist  selten,  falls  dasselbe 
nicht  durch  Entzündung  verändert  ist. 


5.   Die  Entzündungen  der  Lunge, 
a.  Allgemeines  über  die  En tzündung  des  Lungengewebes. 

§  596.  Jede  einigermaassen  intensive  acut  einsetzende  Entzün- 
dung der  Lunge  ist  in  erster  Linie  durch  eine  Exsudation 
in  das  Lumen  der  respir irenden  Hohlräume  characteri- 
sirt,  welche  sich  an  eine  initiale  congestive  Hyperämie  anschliesst. 

Das  Exsudat  besteht  entweder  wesentlich  aus  eiweisshaltiger 
Flüssigkeit  (entzündliches  Oedem)  oder  enthält  von  vorne 
herein  reichlich  farblose  (katarrhalisches  oder  eitriges  Ex- 
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sudat,   oder  auch   rothe  Blutkörperchen  (hämorrhagisches 
Exsudat). 

Die  Folge  dieser  Exsudatioii  ist  stets  eine  mehr  oder  weniger 
starke  Desquamation  des  Epithels  der  Alveolen,  Alveolen- 
gänge  und  der  respirirenden  Bronchiolen. 

Die  grossen  kernhaltigen  und  kernlosen  Platten  (Fig.  214  &) 
werden  oft  in  unveränderter  Form,  bei  stürmischer  Exsudation 
sogar  in  zusammenhängenden  Fetzen  abgehoben.  Häufig  indessen 
treten  in  ihrem  Innern  Fetttröpfchen  auf  (c),  welche  bei  kernhal- 
tigen Platten  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung  des  Kernes  lagern  (d). 

Die  kleinen  protoplasmatischen  kernhaltigen  Lungenepithelien, 
welche  zum  Theil  ebenfalls  abgestossen  werden,  sind  theils  kaum 

Pig  214  Schnitt  a  u  s  e  i  n  e  m  f  ri  s  c  Ii  e  n  b  r  o  n  ch  o  p  n  e  u  m  o  n  i  s  c  h  e  n 
Herd  a  Alveolarsepten  mit  gefüllten  Gefässcn.  b  Abgestossene,  theils  kernhaltige, 
theils  kernlose  Epithelplatten,  c  Epithelplatten  ,  welche  Haufen  von  Körnchen  und 
Küccichen  in  ihrem  Innern  enthalten,  d  Epithelplatten  mit  Kornchen  und  Kuge  - 
chen  in  der  Umgebung  des  Kernes,  e  Abgestossene  kleine  Lungenepithelien  mit  sicht- 
barem Kern  und  wenig  verändertem  Protoplasma.  /  Geschwellte  körnige  Epithelien 
mit  verdecktem  Kern.  %  Farblose  Blutkörperehen.  Mit  Müller'scher  PlüssigkeU  und 
Pikrokarrain  behandeltes  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  300. 

verändert  (e),  nur  etwas  geschwellt,  theils  ebenfalls  von  Fettkörn- 
chen und  Kügelchen  durchsetzt  (f),  so  dass  der  Kern  völhg  ver- 
deckt  wird. 

Die  Blutgefässe  sind  zu  Beginn  stark  gefüllt  (a),  die  Septen 
-  der  Alveolen,  und  der .  Bronchialwändc  stärker  durchfeuchtet  und 
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von  massig-  zalilreiehen  eniigrirten  Zellen  durchsetzt.  Auch  die 
Lyniphgefässc  enthalten  mehr  oder  weniger  Exsudat,  und  die  Lymph- 
drüsen sind  geschwellt. 

Beginnt  eine  Entzündung  weniger  stürmisch,  so  ist  auch  die 
Menge  des  Exsudates  zu  Beginn  geringer  und  demgemäss  erreicht 
auch  die  Desquamation  des  Epithels  eine  geringere  Ausdehnung. 

Frisch  entzündetes  Lungeugewebe  ist  geröthet,  schwach  luft- 
haltig oder  luftleer  und  entleert  bei  Druck  eine  mehr  oder  weniger 
getrübte,  graue,  oder  graurothe  oder  auch  blutige  Flüssigkeit. 

Das  Verhalten  des  Lungenepithels  und  der  Gefässe  im  Beginne  der 
Entzündung  ist  vielfach  Gegenstand  der  anatomischen  und  experimen- 
tellen Untersuchung  gewesen.  Die  Experimentatoren  haben  Lungenent- 
zündungen theils  durch  Durchschneidung  des  Nervus  vagus  oder  des  N. 
recurrens  vagi,  theils  durch  Einspritzung  reizender  Flüssigkeiten,  wie 
z.  B.  von  Liquor  ferri  sesquichlorati  oder  von  einprocentiger  Lösung 
von  Argentum  nitricum  erzeugt.  Die  Durchschneidung  der  genannten 
Nerven  hat  den  Erfolg,  dass  der  Kehlkopf  gelähmt  und  unfähig  wird, 
das  Eindringen  von  Mundflüssigkeit  und  Speiseresten  in  die  Athmungs- 
wege  zu  verhindern.  Werden  dieselben  aspirirt,  so  erregen  sie  an  dem 
Orte,  wo  sie  hingelangen  Entzündung.  Ich  selbst  habe  meine  Untersu- 
chungen hauptsächlich  an  menschlichen  Lungen  angestellt.  Zum  Stu- 
dium der  ersten  entzündlichen  Veränderungen  sind  frische  Aspirations- 
pneumonieen  besonders  geeignet. 

Literatur:  Tsaube,  Ges.-Abhaudl.  I  Berlin  1871  ;  Colbeeg,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  1866;  Fbiedländeb,  Untersuchungen  über  Lungen- 
entzündung Berlin  1873  und  Virch.  Arch.  68.  Bd.;  Feey,  Die  patholog. 
Lungenveränderuugen  nach  Lähmung  der  Nervi  vagi,  Leipzig  1877; 
SoMMEEBEODT,  Virch.  Arch.  55.  Bd.;  Veeaguth,  ebenda  82.  Bd.;  "Wag- 
NEE,  Arch.  d.  Heilk.  VII  und  VIII;  Cueschmann,  Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XXXII;  Coenxl  &  Eanviee,  Manuel  d'histol.  pathol.  1882; 
Feld,  Experiment.  Beiträge  zur  Schluck-  und  Vaguspneuraonie,  In.-Diss. 
Bonn  1875;  Fetjeestaok,  Ueber  das  Verhalten  des  Epithels  der  Lun- 
genalveolen  bei  der  fibrinösen  Pneumonie.    Göttingen  1882. 

§  597.  Haben  die  exsudativen  Processe  ihren  Höhepunct  er- 
reicht, so  ist  das  entzündete  Gewebe  meist  vollkommen  luftleer,  und 
die  Alveolen  sind  mit  dem  Exsudate  und  dem  abgestossenen  Epithel 
ganz  erfüllt.  Man  kann  jetzt  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsu- 
dates verschiedene  Entzündungsformen  unterscheiden. 

Bei  der  hämorrhagischen  Entzündung  enthalten  die 
Alveolen  hauptsächlich  rothe  Blutkörperchen,  und  es  zeigt  auch 
das  erkrankte  Gebiet  eine  dunkel  schwarzrothe  Farbe. 

Bei  den  als  katarrhalische  bezeichneten  Entzündungs- 
pro cessen  besteht  der  Inhalt  der  Alveolen  wesentlich  aus  Flüs- 
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sigkeit  und  kleinen  rundlichen  sowie  grösseren,  ebenfalls  rundlichen 
oder  platten  Zellen  (Fig.  215).  Dominiren  die  grossen  Zellen  (Fig. 
217  c),  so  wird  der  Process  gern  als  ein  desquamativer  Ka- 
tarrh bezeichnet,  indem  man  gewöhnlich  die  Vorstellung  hegt, 
dass  alle  die  grossen  Zellen  desquamirte  Lungenepithelien  seien. 
Diese  Ansicht  ist  nur  zum  Theil  zutreffend,  indem  auch  aus  emi- 
grirten  farblosen  Blutkörperchen  ähnliche  grosse  Zellen  sich  bilden 
können. 

Katarrhalisch  entzündete  Lungentheile  sehen  je  nach  dem  Blut- 
gehalt roth  oder  grauroth  oder  grau  oder  graugelb  aus  und  lassen 
bei  Druck  eine  grau  oder  graugelb  gefärbte  mit  Blut  mehr  oder 
weniger  vermischte  Flüssigkeit  austreten. 

Gerinnt  das  Exsudat  in  den  respirirenden  Hohlräumen, 
so  wird  dasselbe  als  ein  croupöses  (Fig.  216)  bezeichnet.  Die 
Gerinnung  kann  dabei  zunächst  in  der  Weise  erfolgen,  dass  in  der 
Flüssigkeit  zwischen  den  Zellen  feine  Fibrinfäden  auftreten  (Fi- 
gur 216),  welche  das  Exsudat  zu  einer  mehr  oder  minder  compac- 
ten festen  Masse  vereinen. 


Fig.  215.  Fig.  216. 


Fig.  215.  B  r  0  n  ch  o  p  n  eumo  ni  a  ca  t  arrh  all  s.  AnfüUung  einer  Alveole 
mit  Flüssigkeit  und  kleinen  und  grossen  farblosen  Zellen.  Mit  Hämatoxylin  gef. 
Injectionspräparat.    Vergr.  80.  _     _  . 

Fig  216  Hepatisatio  pulmonis  crouposa.  Alveole  mit  einem  aus  J5lus- 
sigkeit,  rotheu  und  farblosen  Blutkörperchen  und  Epithelzellen  bestehenden  Exsudate 
gefüllt.    Mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Injectionspräparat.    Vcrgr.  80. 

Exsudate,  welche  in  dieser  Weise  gerinnen,  bestehen  meist  aus 
Flüssigkeit,  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  und  aus  Epithel, 
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und  die  Gerinnung  wird  durch  die  Auflösung  einzelner  farbloser 
Blutkörperchen  eingeleitet. 

Bei  einer  zweiten  Form  der  Gerinnung  lösen  sich  sämmtliche 
vorhandene  Zellen  auf  und  wandeln  sich  mit  dem  flüssigen  Exsu- 
date in  eine  körnige  oder  körnig  fädige  Masse  um  (Fig.  217  d), 
welche  frisch  entstanden  noch  Kerne  enthält,  später  indessen  auch 
diese  verliert  und  dann  zu  einer  gleichmässig  körnig  fädigen  Masse 
wird.  Es  tritt  dies  namentlich  in  grosszelligen  (Fig.  217)  verkä- 
senden Exsudaten  ein. 


Flg.  217.  Schnitt  aus  einer  lobulären  verkäsenden  Broncho- 
pneumonie, a  Zellig  infiltrirtes  Septum.  b  Vene  mit  zellig  infiltrirter  Wand  und 
Umgebung,  c  Alveolen  mit  grossen  epitheloiden  Zellen  gefüllt,  d  Alveolen,  deren 
zelhger  Inhalt  sich  zum  Theil  in  eine  körnig  fädige  Fibrinmasse  umgewandelt  hat. 

In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat.    Vergr.  120. 

Beide  Arten  der  Gerinnung  können  sich  in  verschiedener  Weise 
unter  einander  combiniren. 

Zufolge  der  Gerinnung  wird  das  Exsudat  fest,  und  demgemäss 
wird  auch  das  Lungengewebe  resistent,  in  der  Consistenz  einer  Leber 
ähnlich;  es  tritt  jener  Zustand  ein,  den  man  als  Hepatisation 
der  Lunge  bezeichnet.  Die  Schnittfläche  hepatisirter  Theile  ist 
meist  deutlich  gekörnt,  indem  die  Exsudatpfröpfe  etwas  über  das 
Niveau  der  Alveolarsepten  vorragen.  Die  Farbe  schwankt  nach  dem 
Blutgehalt  der  Lunge  und  nach  der  Zusammensetzung  des  Exsudates 
von  dunkelroth  und  grauroth  bis  zu  grauweiss  und  gelb. 

Bei  manchen  Formen  der  Entzündung  bleiben  während  des 
ganzen  Verlaufes  die  im  Innern  der  respirirendeu  Hohlräume  vor 
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sich  gehenden  Processe  das  Auffälligste,  während  die  Verände- 
rungen im  eigentlichen  Lungengewebe  zurücktreten.  Man  hat 
solche  Entzündungsformen  als  superfi  ciell  e  bezeichnet  und  sie 
in  einen  gewissen  Gegensatz  zu  den  interstitiellen  gesetzt, 
bei  welchen  gleichzeitig  mit  den  oberflächlichen  Exsudationen  er- 
hebliche und  andauernde  Veränderungen,  d.  h.  Infiltrationszustände 
(Fig.  217  a  l)  im  Bindegewebe  sich  einstellen.  In  diesen  Unter- 
schieden, die  man  in  der  That  statuiren  kann,  liegt  nichts  Gegen- 
sätzliches, sondern  es  sind  dieselben  anatomisch  nur  graduelle. 

Eine  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  der  Lunge  fehlt  bei 
keiner  Entzündung  ganz,  sie  ist  nur  bei  einigen  Formen  gering  und 
vorübergehend,  bei  andern  stärker  und  andauernd.  Ebenso  fehlt 
auch  niemals  eine  Exsudation  in  die  Lymphgefässe. 

Die  Grösse  der  Entzündungsherde  gestaltet  sich  im  einzelnen 
Falle  ausserordentlich  verschieden,  und  man  kann  danach  miliare, 
knötchenförmige,  knotenförmige,  lobuläre  und  lobäre 
Entzündungen  unterscheiden. 

Liegen  die  Entzündungsherde  dicht  unter  der  Pleura,  so 
pflegt  letztere  an  dem  Entzündungsprocesse  eben- 
falls Thcil  zu  nehmen.  Es  stellt  sich  eine  entzündliche  Hy- 
perämie ein,  und  die  Oberfläche  bedeckt  sich  mit  mehr  oder  we- 
niger reichlichem  Exsudat. 

§  598.  Der  häufigste  Ausgang  der  Entzündung  ist  der  in 
Heilung  durch  Entfernung  des  Exsudates  und  durch  Restitution 
des  verletzten  Gewebes. 

Die  Entfernung  des  Exsudates  kann  zum  Theil  durch  Expcc- 
toration  erfolgen,  der  grösste  Theil  pflegt  indessen  durch  Resorp- 
tion weggeschafft  zu  werden. 

Bei  manchen  Entzündungen  bleiben  die  Blutgefässe  des  Lungen- 
crewebes  während  des  ganzen  Verlaufes  der  Erkrankung  in  allen 
Theilen  injicirbar  (Fig.  215  und  216),  und  auch  die  Lymphgefässe 
werden  dabei  nicht  für  die  Dauer  durch  AnfüUung  mit  Exsudat 
verlegt  Unter  diesen  Verhältnissen  kann  auch  die  Resorption  des 
Exsudates  ohne  Anstand  vor  sich  gehen,  und  es  wird  dasselbe  auch 
theils  in  veränderter,  theils  in  unveränderter  Form  aus  den  Ge- 
weben wieder  abgeführt. 

Zellreiche  und  feste  croupöse  Exsudate  können  nur  nach  vor- 
aufgegangener Verflüssigung  resorbirt  werden.  Die  hierzu  vorbe- 
reitenden Veränderungen  bestehen  namentlich  in  Verfettung,  Vei- 
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schleimung,  Zerbröckelung  und  Zerfall  der  Zellen  und  des  Faser- 
stoffes, so  dass  eine  trübe,  breiige  Flüssigkeit  entsteht,  welche  reich- 
lich körnige  Zerfallsmassen  enthält. 

So  lange  zerfallendes  Exsudat  im  Gewebe  vorhanden  ist,  besteht 
auch  noch,  eine  Entzündung,  welche  wesentlich  durch  andauernde 
Emigration  farbloser  Blutkörperchen  characterisirt  ist.  Letztere 
betheiligen  sich  an  dem  Resorptionsprocess  insofern ,  als  sie  einen 
Theil  der  festen  Zerfallsproducte  in  ihr  Protoplasma  aufnehmen  und 
mit  denselben  beladen  in  die  Lymphgefässe  einwandern.  Während 
das  Exsudat  und  das  Gewebsinfiltrat  resorbirt  wird,  tritt  auch  scheu 
eine  Regeneration  der  untergegangenen  Lungenepithelien  ein  und 
zwar  durch  regenerative  Wucherung  der  stehengebliebenen  Epithelien. 
Werden  dieselben  hierbei  eine  Zeit  lang  stets  wieder  von  Neuem  ab- 
gestossen,  so  entstehen  jene  Zustände,  die  man  als  chronischen 
desquamativen  Katarrh  bezeichnet. 

Ein  zweiter  verhältnissmässig  seltener  Ausgang  ist  der  in 
Vereiterung.  Er  ist  anatomisch  ausgezeichnet  durch  eine  äus- 
serst massenhafte  Anhäufung  von  farblosen  Rundzellen  in  den  Al- 
veolen und  dem  Lungenparenchym  sowie  durch  eine  allmählich  sich 
einstellende  Auflösung  und  Verflüssigung  des  letzteren.  Die  Ursache 
der  Vereiterung  ist  jeweilen  in  der  Anwesenheit  intensiv  wirkender 
Entzündungserreger  sowie  in  der  Bildung  von  Fermenten  zu  suchen, 
welche  das  Gewebe  auflösen. 

Ein  dritter  ebenfalls  nicht  häufiger  Ausgang  ist  der  in 
Gangrän.  Zu  seinem  Zustandekommen  ist  nöthig,  dass  einerseits 
die  Circulation  schwer  geschädigt  und  zum  Theil  ganz  unterdruckt 
wird,  dass  andererseits  faulige  Zersetzung  bewirkende  Organismen 
in  den  Erkraukungsherd  gelangen. 

Das  Lungengewebe  wandelt  sich  bei  dem  Brande  in  eine  dun- 
kelbraune schwärzliche  Masse  um,  welche  sehr  bald  in  eine  stin- 
kende, schwarzgrüne  Jauche  zerfällt,  in  der  zunächst  noch  Fetzen 
von  Lungengewebe  liegen,  welche  sich  indessen  mit  der  Zeit  ebenfalls 
auflösen.  Die  Jauche  enthält  verschiedene  chemische  Zersetzungs- 
producte  der  Eiweisskörper  und  Fette,  wie  Leucin,  Tyrosin,  Marga- 
rinsäure, flüchtige  Fettsäuren,  namentlich  Buttersäure,  Schwefelwas- 
serstoff, Ammoniak  etc.  Von  geformten  Bestandtheilen  finden  sich 
korniger  Detritus,  Eiterkörperchen ,  Pigment,  Reste  von  Lungen- 
gewebe, Fetttropfen,  Margarinsäurenadeln,  Tripelphosphatkrystalle 
und  verschiedene  Mikroorganismen.  Letztere  sind  die  Ursache 
der   chemischen  Umsetzungen,   sowie   auch    der   Auflösung  des 
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Lungengewebes.  Nach  Fileiiene  wird  unter  Anderem  ein  Ferment 
gebildet,  welches  ähnlich  dem  Trypsin  wirkt  und  in  alcalischer 
Lösung  elastisches  Gewebe  in  sehr  kurzer  Zeit  löst. 

Die  Verkäsung  tritt  namentlich  bei  tuberculösen  Entzün- 
dungen ein  ,  fehlt  indessen  auch  bei  anderen  Entzündungsformen 
nicht  ganz.  Sie  ist  danach  eine  Folge  besonderer  Eigenschaften 
des  Entzündungserregers,  kann  aber  unter  Umständen  auch  bei 
solchen  Entzündungen  auftreten,  welche  gewöhnlich  einen  gutarti- 
gen Verlauf  nehmen.  Nach  dem  anatomischen  Verhalten  muss 
man  sagen ,  dass  sie  namentlich  bei  jenen  Entzündungsformen  auf- 
tritt, bei  welchen  das  Lungenparenchym  selbst  stark  zelhg  infiltrirt 
ist  und  bei  welchen  auch  die  Lymphgefässe  und  die  Wände  der  Blut- 
gefässe in  ausgedehnterem  Maasse  au  der  Entzündung  Theil  neh- 
men. Da  Letzteres  namentlich  bei  tuberculösen  Processen  vor- 
kommt, so  decken  sich  hier  die  besonderen  anatomischen  Verhält- 
nisse im  Allgemeinen  mit  der  specifischen  Aetiologie. 

Bei  der  Verkäsung  stirbt  zunächst  das  in  den  Alveolen  befind- 
liche Exsudat  ab  und  wandelt  sich  dabei  häufig  zunächst  in  eine 
fibrinöse  fädig  körnige  Masse  (Fig.  217  §  597)  um.  In  anderen 
Fällen  bilden  sich  homogene  schollige  Massen,  oder  es  zerfallen  die 
Zellen  unter  Verlust  der  Kerne  in  fettig  körnigen  Detritus.  Meist 
stellt  sich  auch  frühe  schon  eine  käsige  Nekrose  des  Lungenbinde- 
gewebes ein.  Die  Gefässe  werden  undurchgängig,  die  Gewebskerne 
verschwinden,  die  Conturen  der  Gewebsfasern  werden  unbestimmt, 
und  schliesslich  wird  auch  das  Lungengewebe  zu  einer  körnigen 
oder  homogenen  structurlosen  Masse,  die  sich  vom  Exsudate  gar  nicht 
mehr  oder  nur  unvollkommen  abgrenzen  lässt.  Waren  die  Wände 
grösserer  Gefässe  infiltrirt,  so  können  sie  ebenfalls  verkäsen. 

Ein  letzter  nicht  seltener  Ausgang  ist  der  in  Bindege webs- 
neubildung  und  Induration. 

Die  Bindegewebsentwickelung  schliesst  sich  an  länger  dauernde 
zellige  Infiltrationszustände  des  Lungenparenchymes  an  und  ist 
dann  möglich,  wenn  die  Circulation  anhaltend  eine  gute  bleibt  und 
hinreicht  das  Gewebe  genügend  zu  ernähren.  Unter  diesen  Verhält- 
nissen können  sich  zunächst  innerhalb  der  Alveolarsepten  (Fig.  224  a) 
sowie  im  perivasculären,  peribronchialen  und  interlobulären  Bmdege- 
webe,  eventuell  auch  in  der  Pleura  grosse  Bildungszellen  entwickeln, 
welche  weiterhin  Bindegewebe  bilden.  Dadurch  werden  natür- 
lich die  betreifenden  Gewebsbestandtheile  verdickt  und  im  eigent- 
lichen Lungengewebe  die  respirirenden  Hohlräume  verengt.  Da 
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Fig.  218.  Inter-  und  intraalveoläre  Bindegewebsentwicke- 
1  u  n  g.  a  Verdicktes  zellig  fibröses,  theilweise  von  kleinen  Rundzellen  (b)  durch- 
setztes Alveolarseptum.  c  Zellig  fibrinöses  Exsudat,  d  Intraalveolär  gelegene  Bil- 
duugszellen.  e  Zug  spindeliger  Fibroblasten,  g  Intraalveoläres  neugebildetes  Blut- 
gefäss.   Mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat.    Vergr.  150. 

gleichzeitig  meist  auch  Collaps  des  Lungeiigewebes  besteht,  so 
können  die  sich  verdickenden  Alveolarsepten  frühzeitig  unter  ein- 
ander verwachsen.  Zuweilen  bleiben  indessen  einzelne  Alveolen 
offen  und  bedecken  sich  alsdann  mit  einen  niedrigen  Cylinderepi- 
thel,  so  dass  Bildungen  entstehen,  die  in  mikroskopischen  Präpara- 
ten Querschnitten  von  Drüsen  überaus  ähnlich  sehen. 

Nicht  selten  tritt  gleichzeitig  mit  der  Gewebswucherung  in 
den  Alveolarsepten  eine  Bindegewebsentwickelung  in  den  Alveolen 
selbst  ein.  Es  treten  dabei  in  letzteren  grosse  epitheloide  Bil- 
dungszellen (Fig.  218  (Z)  auf,  welche  entweder  in  Form  von  Zügen  (e) 
oder  auch  mehr  in  Form  dickerer  Knospen  sich  von  der  Alveolen- 
wand  erheben  und  das  Exsudat  durchwachsen  und  verdrängen. 
Gleichzeitig  wachsen  aus  den  Capillaren  der  Alveolen  wand  Sprossen 
von  Blutgefässen  {g) ,  welche  sich  in  das  junge  Keimgewebe  ein- 
senken und  nach  ihrer  Umbildung  in  Gefässröhren  für  die  Ernäh- 
rung des  letzteren  sorgen.  Der  Vorgang  hat  überaus  grosse  Aehn- 
lichkeit  mit  der  Organisation  des  Thrombus  und  darf  auch  sehr 
wohl  mit  ihr  in  Parallele  gesetzt  werden. 

Indurirtes  Gewebe  ist  derb  und  zäh  und  meist  ganz  luftleer. 
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Je  nach  dem  Gehalt  an  Pigment  ist  seine  Farbe  weiss  bis 
schiefergrau  und  schwarz. 

Verkäsung  und  fibröse  Gewebsinduration  combiniren  sich  über- 
aus häufig  und  zwar  meist  in  dem  Verhältniss,  dass  käsige  Herde 
von  zellig  fibrösem  Gewebe  umschlossen  werden. 

§  599.  Die  Entzündungen  der  Lunge  entstehen  durch  die 
Wirkung  von  Reizen,  welche  ihr  entweder  auf  dem  Blutwege  oder 
aber  auf  dem  Bronchialwege  zugetragen  werden,  oder  welche  von 
der  Umgebung  d.  h.  von  der  Pleura  und  dem  Mediastinum  aus  auf 
das  Lungengewebe  übergehen.  Es  erscheint  danach  auch  passend 
die  Lungenentzündungen  gemäss  der  Verschiedenheit  der  Genese 
in  Gruppen  einzutheilen. 

Was  zunächst  das  Erregen  einer  Entzündung  vom 
Blute  aus  betrifft,  so  muss  hervorgehoben  werden,  dass  die  Lunge 
nicht  zu  jenen  Organen  gehört,  in  welchen  leicht  Ablagerungen  von 
Blutverunreinigungen  stattfinden.  Es  können  z.  B.  Pigmentschollen 
oder  Eiterung  erregende  Mikroorganismen  im  Blute  kreisen,  ohne 
in  der  Lunge  angehalten  zu  werden.  Es  beruht  dies  wohl  darauf, 
dass  ihre  Capillaren  verhältnissmässig  weit  sind,  und  dass  in  ihnen 
das  Blut  eine  rasche  Strömung  besitzt. 

Einen  absoluten  Schutz  gegen  Ablagerungen  aus  dem  Blute 
bieten  diese  Verhältnisse  freilich  nicht,  und  so  kommt  es  dann,  dass 
auch  in  der  Lunge  haematogene  Infiltrationszustände 
und  haematogene  bacteritische  Entzündungen  nicht 
fehlen. 

Ist  im  Blute  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  erheblich 
vermehrt,  so  können  sich  dieselben  auch  in  den  Capillaren  der 
Lunge  anhäufen,  ins  Gewebe  austreten  und  so  leukaemische 
Infiltrationen  herbeiführen.  Ebenso  bleiben  auch  Fetttropfen, 
welche  ins  Blut  gelangt  sind,  häufig  in  den  Capillaren  der  Lunge 
stecken,  und  bei  Milzbrand  sind  nicht  selten  einzelne  Lungenca- 
pillaren  dicht  mit  Bacillen  erfüllt. 

Von  haematogenen  Entzündungen  kommen  beim  Men- 
schen vier  Formen  vor,  welche  man  am  besten  als  Pneumonieen 
im  engeren  Sinne  in  eine  Gruppe  vereinigt.  Es  sind  dies  die  genuine 
croupöse  Pneumonie,  die  embolische  eitrige  und  gan- 
gränöse Pneumonie,  die  embolische  Tuberculose  und  die 
embolische  Syphilis.    Sie  sind  wahrscheinlich  alle  durch  bac- 
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teritische  Infection  verursacht,  und  wir  müssen  uns  vorstellen,  dass 
sie  durch  eine  Zufuhr  von  Bacterien  aus  dem  Blute  entstehen. 

Die  Pneumonieen  treten  entweder  als  lobäre  oder  als  Herdent- 
zündungen auf,  deren  Lage  und  Grösse  durch  den  Ort  der  Ab- 
lagerung und  Ansiedelung  der  Bacterien  sowie  durch  den  Grad 
der  schädlichen,  die  Gefässe  alterirenden  Wirkung  'bestimmt  wird. 

An  die  haematogenen  lassen  sich  die  pleurogenen  Pneu- 
monieen anschliessen  d.  Ii.  jene  bei  welchen  die  Entzündung 
von  der  Pleura  aus  auf  das  Lungengewebe  übergreift.  Der  Ent- 
zündungsprocess  verbreitet  sich  dabei  vornehmlich  in  den  interlo- 
bulären Lymphbahnen,  kann  indessen  von  da  auf  das  peribron- 
chiale Bindegewebe  und  auf  das  eigentliche  Lungenparenchym  über- 
gehen. Die  der  Lungenerkrankung  voraufgehende  Pleuritis  ist  meist 
haematogenen  Ursprungs. 

Eine  besondere  Form  pleurogener  Lungenentzündung  bildet  die 
traumatische  Pneumonie,  meist  wird  dabei  Pleura  und  Lunge 
zugleich  verletzt. 

Wird  eine  Lungenentzündung  durch  eine  Schädlichkeit  veran- 
lasst, welche  von  den  Bronchien  aus  in  das  respirirende  Parenchym 
gelangt,  so  wird  dieselbe  als  eine  Bronchopneumonie  bezeich- 
net. Es  ist  dabei  gleich  giltig  ob  zuvor  oder  gleichzeitig  auch  die 
Bronchien  in  Entzündung  gerathen. 

§  600.  Die  Lungen  sind  vermöge  ihrer  Funktion  zahlreichen 
Verunreinigungen  ausgesetzt.  Kein  Mensch  bleibt  ganz  von  der  Ein- 
athmung  von  Strassen-  und  Zimmerstaub  verschont,  und  viele  Ge- 
werbe bringen  es  mit  sich,  dass  grosse  Mengen  von  Staub  eingeathmet 
werden  müssen.  So  werden  z.  B.  von  Feuerstein-  und  Mühlsteinar- 
beitern, von  Steinhauern,  Maurern,  Töpfern,  Cement-  und  Porzellanar- 
beitern oft  grosse  Mengen  von  xMineralstaub  aspirirt.  Formenstecher, 
Metallschleifer,  Vergolder,  Gürtler,  Schriftgiesser  etc.  sind  der  Ein- 
athmung  von  Metallstaub  ausgesetzt.  Müller,  Kohlenarbeiter  und 
Kohlenhändler,  Schornsteinfeger,  Bäcker,  Tischler,  Seiler,  Cigarren- 
arbeiter,  Jutespinnerinnen  etc.  leben  häufig  in  einer  Atmosphäre, 
welche  reichlich  vegetabilischen  Staub  enthält.  Von  Bürstenbindern' 
Tapezierern,  Friseuren,  Tuchscherern,  Hutmachern  wird  vielfach  ani- 
malischer Staub  eingeathmet,  und  Glasschleifer,  Strassenkehrer  etc. 
sind  verschiedenen  Staubgemischen  ausgesetzt. 

Ein  grosser  Theil  des  eingeathmeten  Staubes  schlägt  sich  schon 
innerhalb  der  zur  Lunge  führenden  Wege  nieder,  ein  Theil  gelangt 
indessen  namentlich  bei  tiefen  Inspirationen  bis  in  das  Lunoen- 
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parenchyra.  Hier  bleiben  viele  der  eingeführten  Partikel  zunächst 
an  den  Wänden  der  Alveolen  haften,  andere  dagegen  werden  bald 
von  den  mit  den  Alveolen  in  Verbindung  stehenden  Lymphge- 
fässen  aufgenommen  und  von  da  dem  interlobulären  und  peri- 
bronchialen Gewebe,  sowie  den  Lymphdrüsen  am  Lungenhilus  zu- 
geführt. 

Gelangen  Staubpartikel  in  erheblicher  Menge  in  das  respirirende 
Parenchym,  so  stellt  sich  eine  leichte  Entzündung  ein,  wobei  farblose 
Blutkörperchen  aus  dem  Gefässsystem  auswandern,  und  einzelne 
Lungenepithelien  sich  abstossen. 

Die  farblosen  Blutkörperchen  bemächtigen  sich  der  eingedrunge- 
nen Fremdkörper  und  können  sich  mit  ihnen  dermassen  anfüllen, 
dass  sie  passend  als  Staubzellen  (Langhans,  v.  Ins.)  bezeichnet 
werden.  Sie  können  in  die  Bronchiolen  und  Bronchien  gelangen 
und  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach  aussen  geschafft  werden. 
Ein  grosser  Theil  derselben  tritt  indessen  ebenfalls  in  die  Lymph- 
gefässe  ein. 

Innerhalb  der  Lymphbahnen  können  einzelne  Staubarten  z.  B. 
kohlensaurer  Kalk  aufgelöst  werden  (v.  Ins.)  Unlöslicher  Staub 
wird  entweder  nach  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  geführt  oder 
bleibt  an  den  Ufern  der  Lymphgefässe  liegen.  Es  geschieht  dies 
überall,  wo  Lymphgefässe  sich  vorfinden,  also  im  interalveolären,  inter- 
lobulären, subpleuralen,  pleuralen,  perivasculären  und  peribronchialen 
Bindegewebe,  mit  besonderer  Vorliebe  aber  da,  wo  im  peribronchialen 
Lymphgefässsystem  lymphatische  Elemente  schon  Tiermaler  Weise 
eingeschaltet  sind.  Der  Staub  liegt  im  Gewebe  theils  frei,  theils 
in  runden  oder  in  spindeligen  und  verästigten  Zellen  eingeschlossen. 

Besitzt  der  in  die  Lunge  gelangte  Staub  eine  Eigenfarbe,  so 
entstehen  durch  seine  Ablagerung  Pigm entirungen  der  Lunge. 
Grössere  harte  Partikel  führen  zu  Einlagerung  sandartiger 
Körner  in  das  Lungengewebe. 

Ein  Theil  der  Staubablagerungen  d.  h.  jene,  welche  besonders 
auffällige  Veränderungen  herbeiführen,  haben  besondere  Namen  er- 
halten. Die  bekannteste  und  häufigste  unter  ihnen  ist  die  An- 
thrakosis  oder  die  Pneumon  oconiosis  anthracotica 
(Zenker),  die  Ablagerung  von  Russ-  und  Kohlenstaub,  welche  eine 
Schwarzfärbung  der  Lunge  bedingt.  Sie  ist  enorm  häufig  und 
fehlt  in  der  Lunge  Erwachsener  kaum  je  ganz ,  doch  muss  dabei 
betont  werden,  dass  nicht  jede  schwarze  Pigmentirung  der  Lunge 
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auf  Anthracosis  beruht,  dass  auch  aus  Blutfarbstoff  schwarzes  Pig- 
ment entstehen  kann. 

Eine  zweite  Form  ist  die  Siderosis  oder  die  Pneumono- 
coniosis  siderotica  (Zenker),  die  Ablagerung  von  Metallstaub, 
namentlich  von  Eisenoxyd  und  Eisenoxyduloxyd  und  phosphorsaurem 
Eisenoxyd.  Eisenoxyd  wird  als  Färbemittel  (Englischi'oth)  und  zur 
Politur  von  Spiegelglas  verwendet  und  bedingt  eine  ziegelrothe,  die 
anderen  Eisenpräparate  dagegen  eine  schwarze  Färbung. 

Als  Ghali cosis  bezeichnet  man  Ablagerungen  von  Steinstaub, 
wobei  namentlich  Staub  von  Quarz,  Feuerstein  und  Glas  in  Betracht 
kommt.  Ablagerungen  von  Thonstaub  wie  sie  bei  Ultramarin-  und 
Porzellanarbeitern  vorkommen,  bezeichnet  man  als  Aluminosis. 

Bei  Schleifern  bilden  sich  gemischte  Ablagerungen  von  Stein- 
und  Metallstaub  (Grindbr's  Asthma). 

Die  Ansicht,  dass  ein  Theil  des  schwarzen  Lungenpigmentes  von 
iiihalirter  Kohle  und  Euss  herrühre,  ist  bereits  von  Peaeson,  Thom- 
son, EoBiN  und  Anderen  vertreten  worden,  Tbaübe  leistete  für  diese 
Ansicht  den  Beweis,  indem  er  in  dem  Pigment  Holzkohlentheilcheu 
nachwies. 

CoHNHEna:  hält  alles  schwarze  Lungenpigment  für  inhalirte  Kohle. 
Ich  halte  dies  nicht  für  richtig,  sondern  stimme  VracHow  bei,  daas  ein 
Theil  desselben  vom  Blutfarbstoffe  herstammt.  Ich  habe  bei  zahlreichen 
darauf  gerichteten  Untersuchungen  gefunden,  dass  man  über  Erwarten 
häufig  im  Lungengewebe  und  in  den  Bronchialdrüsen  zerfallene  rothe 
Blutkörperchen,  Blutkörperchen  haltige  Zellen,  gelbe  und  braune  Pig- 
mentschollen vorfindet.  Es  gilt  dies  namentlich  für  alle  in  irgend  einer 
Weise  entzündlich  veränderten  Lungen. 

Ueber  die  Siderosis  verdanken  wir  Zenker  die  ersten  genauen 
Untersuchungen. 

KüssMAUL,  Schmidt  &  Meinel  haben  die  Aschenbestandtheile  der 
Lungen  untersucht  und  die  bedeutende  Yermehrung  des  Kieselsäurege- 
haltes bei  Chalicosis  nachgewiesen.  Lewin,  Yillabet,  Cßoca,  v.  Jns, 
EuppERT,  ScHOTTELius  u.  A.  haben  Experimentaluntersuchuugen  über 
Staubinhalationen  angestellt. 

Literatur:  Peaeson,  Philos.  Trausact.  1813;  Thomson  Med.  chir. 
Transact.  Vol.  20  und  21;  Eobin,  Traite  de  chimie  anatomique  1853, 
i.  III;  Tbaübe,  Deutsche  Klinik  1860 ;  .Zenxee,  Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Med  XIII;  Kussmaul,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  II;  Meinel,  Deut- 
sche Vier  teljahresschr.  f.  öffentl.  Gesundheitspflege  1876;  Yiechow,  sein 
7«?o"  V""*^  XXXV;  Lewin,  Beiträge  zur  Inhalationtherapie.  Berlin 
1863;  Villaeet  &  CKoca,  Eef.  in  Schmidts  Jahrb.  116.  und  126  Bd  • 
V.  Jns,  Arch.  f.  experim.  Pathol.  V;  Knaufe,  Virch.  Arch.  39.  Bd  • 

^Tw""!!'  ^"^^  ß^^^^^T.  ebenda  72.  Bd.;  Sotka,  Prager 

med.  Wochenschr.  1878;  Mkkke.,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziems- 
eeu  i,  HiBT,  Staubinhalationskrankheiten.    Breslau  1871-  HEsat  Vipr 

Ziegler,  T.elirb.  d.  path.  Anat.  '  ^^°°^> 
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teljahresschr.  f.  gerichtl.  Merl.  Neue  Folge  XXXVI  1882;  Seligsohn, 
Realeiicyclop.  d.  gesamraten  Heilkunde  von  Eulenburg  Art.  Staubkrkhtn. ; 
Weichsklbaum,  Centralbl.  f.  med.  Wissenschaft  1882;  Buul,  Tagebl.  d. 
Naturforschervers.  in  München  1877. 

§  601.  Geringe  Mengen  der  in  §  600  aufgeführten  Staubarten 
bedingen  in  der  Lunge,  abgesehen  von  der  Pigmentirung  keine  er- 
heblichen Veränderungen.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  Kohle, 
die  selbst  in  ziemlich  grosser  Menge  das  Lungengewebe  nicht  er- 
heblich schädigt.  Bedeutend  stärker  wirken  Metall-  und  Steinstaub. 
Uebersteigt  die  Menge  des  inhalirten  Staubes  ein  gewisses  Maass, 
so  treten  Entzündungen  ein,  welche  nicht  nur  vorübergehend  sind 
und  in  Heilung  enden,  sondern  vielmehr  oft  sehr  bedeutende  Ver- 
änderungen hinterlassen.  Es  bilden  danach  die  erwähnten 
Staubarten  die  Ursache  einer  Gruppe  von  Broncho- 
pneumonieen  mit  bleibenden  Gewebsveränderungen. 

Wenn  nach  dem  Gesagten  schon  unlöslicher  Staub  schwere 
Lungenerkrankungen  herbeiführen  kann,  sogiltdiesin  nochhö- 
heremMaasse  von  löslichen  ,  chemisch  wirksamen  Sub- 
stanzen, sowie  von  specifischen  organisirten  d.  h.  also 
mikroparasitären  Krankheitserregern. 

Sicherlich  enthält  die  Luft,  die  wir  einathmen  namentlich  an 
Orten,  wo  Menschen  dicht  beisammen  wohnen ,  sehr  häufig  solche 
Substanzen,  und  ein  Theil  derselben  muss  bei  der  Athmung  in  die 
Lunge  gelangen,  wo  sie  entweder  an  den  Wänden  der  Respirations- 
wege sich  niederschlagen  oder  in  das  respirirende  Gewebe  und  in 
das  Lymphgefässsystem  gelangen.  Manche  unter  ihnen  üben  keine 
deletäre  Wirkung  aus,  andere,  namentlich  specifische  Mikroorganismen 
dringen  von  der  Lunge  aus  in  den  Körper  ein  und  werden,  wenn 
sie  dort  ihre  Vermehrung  fiinden,  zu  Erregern  specifischer  Infectious- 
krankheiten.  Andere  endlich  verursachen  schon  in  der  Lunge  selbst, 
am  Orte  wo  sie  sich  niederschlagen  und  ansiedeln,  Entzündungen. 
Unter  diesen  spielen  sicherlich  der  Bacillus  der  Tuberculose  oder 
dessen  Sporen  weitaus  die  wichtigste  Rolle,  doch  gelangen  unzweifelhaft 
auch  noch  andere  Entzündungserreger  auf  diese  Weise  in  die  Lunge. 

Diesen  aus  der  Atmosphäre  stammenden  Schädlichkeiten  können 
sich  der  Athmungsluft  nun  auch  noch  Entzündungserreger  zugesellen, 
welche  aus  dem  Organismus  selbst  stammen  und  aus  Mund,  Nase, 
Rachen,  Kehlkopf,  Luftröhre  und  Bronchien  fortgeführt  werden.  So 
können  z.  B.  Mundflüssigkeiten  und  Speisereste  aus  dem  Rachen 
aspirirt  werden,  kann  Eiter  aus  dem  Kehlkopf  oder  den  Bronchien 
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mit  dem  Inspirationsstrom  in  das  respirirende  Parenchym  gerissen 
werden.  Ersteres  geschieht  namentlich  bei  Ideinen  Kindern  und 
somuolenten  Kranlcen,  letzteres  bei  Entzündungen  des  Kehlkopfes, 
der  Bronchien  und  der  Luftröhre. 

Alle  diese  Substanzen  pflegen  in  die  Lunge  aspirirt  mehr  oder 
minder  heftig  Entzündung  erregend  zu  wirken,  namentlich  dann, 
wenn  in  ihnen  faulige  Zersetzungen  eingetreten  sind ,  oder  wenn  sie 
entwickelungsfähige ,  Zersetzung  hervorrufende  Organismen  oder 
wenn  sie  gar  specifische  Krankheitserreger  z.  B.  Tuberkel-  oder 
Rotzbacillen  enthalten. 

So  entstehen  denn  auf  diese  Weise  die  verschiedensten  Formen 
der  Bronchopneumonie,  theils  specifischer,  theils 
nicht  specifischer  Natur.  Für  ihren  Verlauf  ist  die  Natur 
der  Entzündungserreger  massgebend.  Tuberkelbacillen  erzeugen 
namentlich  verkäsende  Entzündungsprocesse,  während  nach  katarr- 
lialischer  Bronchitis  eine  allfällig  sich  anschliessende  Broncho- 
pneumonie auch  den  Charakter  einer  catarrhalischen,  vorübergehen- 
den Entzündung  zu  tragen  pflegt. 

Eitermassen  aus  einem  perichondralen  Larynxabscess  werden 
heftige,  leicht  in  Eiterung  ausgehende  Entzündungen,  und  faulige 
putride  Speisereste  Gangrän  hervorrufen. 

Ueber  die  Wirkung  aspirirter  Mundflüssigkeit  sowie  in  Zersetzung 
begriffener  organischer  Substanzen  und  Bacterien  haltiger  Flüssigkeiten 
sind    zahh-eiche   Experimentaluntersuchungen    angestellt    worden.  Zu- 
nächst gehören  alle  jene  zahlreichen  Experimente  über  die  sogenannte 
Vaguspneumonie   hierher,   jene  Lungenentzündung,    welche  sich 
nach  Lähmung   des   Vagus    und  des   Recui-rens   vagi  entwickelt  und 
welche  lediglich  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  in  Folge  der  Lähmung 
des  Kehlkopfes  Mundflüssigkeit  und  Speisereste  in  den  Kehlkopf  ge- 
langen.   Andere  Autoren  haben  direct  flüssige  und  in  Wasser  suspen- 
dirte  oder  auch  trockene  pulverige  Substanzen  in  die  Bronchien  ein- 
geführt.    ISToch  andere  haben  Substanzen  mit  Wasser  zerstäubt  und 
Thiere   der  Zerstäubungsatmosphäre   kürzere    oder  längere   Zeit  aus- 
gesetzt.   Bei  den  letztgenannten  Versuchen,  die  namentlich  von  Lippl, 
Iappeinek,  Schwenningee,  Schottelius  und  Veraguth  ausgeführt  wurden, 
verfolgte  man  wesentlich  den  Zweck,  über  die  Infectiosität  des  Sputums  von 
Phthisikern  Aufschluss  zu  erhalten  und  zerstäubte  daher  deren  Sputa 
mit  Wasser. 

Der  Effect  aller  dieser  Inhalationsexperimente  hängt  von  der  Be- 
schaffenheit des  inhalirteu  Stoffes  und  von  der  Anordnung  des  Experi- 
mentes ab.  Lässt  man  reizende  fein  zertheilte  Substanzen,  z.  B  zer- 
stäubte Sputa  und  zerstäubte  Faulflüssigkeit  einathmen,  so  entstehen 
Kleine  miliare  bronchopneiimonische  Herde.    Lässt  man  Faulflüssigkeit 
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oder  Speisereste  oder  bacterienhaltige  Mundflüssigkeit  etc.  in  grösseren 
Mengen  aspiriren,  so  entstehen  umfangreichere,  meist  lobuläre  Ent- 
zündungsherde mit  Hämorrhagieen,  Eiterung,  Gangrän  etc.  Werden  die 
Bronchien  durch  grosse  Fremdkörper  verstopft,  so  tritt  zunächst  Ate- 
lectase  ein. 

Gelangen  grössere  Mengen  von  Flüssigkeit  innerhalb  kurzer  Zeit  in  die 
Lunge,  so  kann  der  Tod  durch  Erstickung  eintreten.  Es  geschieht 
dies  z.  B.  bei  dem  Ertrinkungstode.  Die  Ertrinkungsflüssigkeit  wird 
bei  den  Inspirationen  in  die  Bronchien  und  in  das  respirirende  Paren- 
chym  gerissen  und  mischt  sich  dort  mit  der  noch  vorhandenen  Luft  zu 
einer  schaumigen  Masse. 

Literatur.  Trattbe,  Beiträge  zur  Pathologie  und  Physiologie  I 
Berlin  1871;  Boddaert,  Recherches  experim.  sur  les  lesions  pulm.  con- 
secutives  ä  la  scction  des  uerfs  pneumogastriques.  Bruxelles  1862. 
Friedländek,  Untersuch,  über  Lungenentzündung  Berlin  1873  und  Virch. 
Arch.  68,  Bd.;  Frey,  Die  pathol.  Lungenveränderungen  nach  Lähmung 
der  Nervi  Vagi.  Leipzig  1877;  Schottelius,  Virch,  Arch.  73.  Bd.; 
Buhl,  Tappeiner,  Lippl  &  Schwenninger ,  Tageblatt  der  Naturforscher- 
versammlung in  München  1877;  Tappeiner,  Virch.  Arch.  73.  u.  82.  Bd.; 
§  596. 

b.  Die  Pneumonieen.  Genuine  er  oup  ö  s  e  P  ne  umo  ni  e ,  em- 
bolisclie  Pneumonie  und  embolische  Tuberculose, 
embolisch.e  Syph.ilis. 

§  602,  Die  croupöse  Pneumonie  ist  eine  in  lobäreu  Her- 
den auftretende  Lungenentzündung,  welche  als  das  Hauptsymptom 
einer  specifischen  Infectionskrankheit  anzusehen  ist.  Die  Erkran- 
kung tritt  acut  auf  und  ist  anatomisch  durch  die  Bildung  eines 
festen  Exsudates  im  Innern  der  Alveolen  characterisirt. 

Das  Exsudat  kann  einen  sehr  beschränkten  Umfang  besitzen 
und  nur  einen  kleinen  Bruchtheil  eines  Lappens  umfassen  oder  in 
mehreren  kleinen  Herden  auftreten ;  häufiger  ist  indessen  der  grösste 
Theil  eines  Lappens,  oder  ein  ganzer  Lappen  oder  sogar  mehrere 
Lappen,  d.  h.  eine  ganze  Lunge  ergriffen.  Es  kann  ferner  die  Ent- 
zündung auf  beiden  Seiten  auftreten.  Die  entzündliche  Exsudation 
erreicht  entweder  in  kurzer  Zeit  ihre  grösste  Ausbreitung  oder  ge- 
langt erst  durch  successiv  sich  einstellende  Nachschübe  zu  ihrer 
volfen  EntWickelung.  Der  Process  beginnt  mit  hochgradiger  con- 
gestiver  Hyperämie,  durch  welche  die  Lunge  eine  intensiv  rothe 
Farbe  erhält,  und  welche  man  als  blutige  Anschoppung 
(Engouement)  bezeichnet.  An  die  Hyperämie  schliesst  sich  der 
Austritt  eines  Exsudates  an,  welches  in  kurzer  Zeit  die  Luft  aus  den 
Alveolen ,  Alveolcngängen  und  respirirenden  Bronchiolen  verdrängt. 
Gleichzeitig  worden  die  protoplasmatischen  Epithelien  und  ■ 
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mogcneii  Platten  der  Alveolen,  Alveolengänge  und  Bronchiolen  wenig- 
stens theilweise  abgehoben  und  abgestossen  (vergl.  §  596,  Fig.  214). 

Der  Alveolcninhalt  besteht  danach  aus  (vergl.  §  597,  Fig.  216) 
Eiweiss  haltiger  Flüssigkeit,  rothen  Blutkörperchen,  farblosen  Blut- 
körperchen und  desquamirten  Lungenepithelien.  Nach  kurzer  Zeit 
treten  in  der  Flüssigkeit  Gerinnungen  auf,  so  dass  zwischen  den 
zelligen  Elementen  Körner  und  körnige  Fäden  entstehen,  welche 
sich  unter  einander  verbinden,  das  Exsudat  zu  einena  compacten 
Pfropf  vereinigen  und  an  die  Innenfläche  der  Alveolen  festheften. 

Mit  der  Bildung  des  geronnenen  Exsudates  ist  jenes  Stadium 
der  Pneumonie  eingetreten,  welches  man  als  rothe  Hepati- 
sation (Figur  219)  bezeichnet.  Die  Lunge  ist  dabei  gross, 
schwer,  fest  und  luftleer,  die  Schnittfläche  roth  oder  grauroth  und 
nach  dem  Abstreichen  gekörnt,  indem  die  Exsudatpfröpfe  etwas 
über  das  Niveau  der  sich  retrahirenden  Alveolarsepten  vorragen. 
Die  Pleura  ist  über  dem  entzündeten  Lungenbezirk  getrübt,  mit 
feinen  Faserstoffauflagerungen  bedeckt,  und  die  Oberfläche  zeigt 
meist  seichte  Rippeneindrücke.  In  nächster  Nachbarschaft  des  infil- 
trirten  Bezirkes  ist  das  Lungengewebe  häufig  ödematös  oder  mit  trü- 
bem, also  an  farblosen  Zellen  reichem  grauweisslichem  Exsudat  erfüllt. 

Im  Stadium  der  rothen  He- 
patisation ist  die  Lunge  noch  blut- 
reich, und  es  wird    die  rothe 
Farbe  der  Schnittfläche  nicht  nur 
durch  den  Gehalt  des  Exsudates 
an  rothen  Blutkörperchen,  son- 
dern auch  durch  den  Blutgehalt 
der  Capillaren  bedingt.   Ist  die 
Menge  der  ausgetretenen  rothen 
Blutkörperchen  sehr  bedeutend, 
so  wird  das  Exsudat  dunkelroth, 
und  gewinnt  eine  hämorrhagische 
Beschaffenheit. 


Fig.  219.  Croupöse  Hepatisation 
der  Lunge.  In  Müller'sclier  Flüssigkeit 
gehärtetes  und  in  Alauncarmin  gefärb- 
tes Präp.  Vergr.  20. 


Dem  Stadium  der  rothen  folgt  ein  allmählicli  sich  aus  dem- 
selben herausbildendes  Stadium  der  grauen  und  graug  IbTn 
Hepa  jsat.on  Dieser  Farbenwechsel  ist  in  erster  Linifdurch 
d  e  Eutfarbung  des  Exsudates  und  durch  die  Anämie  des  Lungen- 
gewebes bedmgt,  doch  muss  bezüglich  der  letzteren  hervorgehoben 
werden,  dass  be,  normalem  Verlauf  die  Lungeugefässe  stet  l^icir- 
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bar  bleiben,  und  dass  denigemäss  aucb  die  Lungenstructur  zu  jeder 
Zeit  deutlich  erkennbar  ist  (Fig.  219).  Gleichzeitig  mit  der  Ent- 
färbung sterben  die  Zellen  des  Exsudates  ab,  verfetten  und  zer- 
fallen in  Schollen  und  Körner  und  beginnen  sich  mit  dem  Faser- 
stoff aufzulösen.  Aus  den  Gefässen  findet  um  diese  Zeit  eine 
Emigration  farbloser  Blutkörperchen  statt,  welche  die  Gefässe  theils 
bedecken,  theils  sich  dem  Exsudat  beimischen. 

Infolge  der  genannten  Veränderungen  beginnt  das  feste  Exsu- 
dat sich  zu  verflüssigen.  Von  der  Schnittfläche  ist  eine  reich- 
liche Menge  trüben  weisslichen  Saftes  abstreichbar,  und  die  Pfropfe 
lassen  sich  leicht  aus  den  Alveolen  heraus  heben.  Die  Lösung 
der  Pneumonie  hat  begonnen. 

Die  Bronchien  der  erkrankten  Theile  sind  in  dem  ganzen  ge- 
schilderten Verlaufe  der  Sitz  einer  Entzündung,  und  enthalten  ein 
durch  beigemischtes  Blut  röthlich  oder  braunröthlich  gefärbtes  schlei- 
miges und  schleimig  seröses  Secret.  In  späteren  Stadien  mischt  sich 
demselben  das  erweichte  Exsudat  aus  den  Bronchiolen  und  Alveo- 
lengängen  bei. 

Zuweilen  bilden  sich  auch  in  den  kleinen  Bronchien  croupöse 
Exsudate. 

Die  Ursache  der  croupösen  Pneumonie  kennen  wir  zur  Zeit  nicht 
sicher.  Es  haben  zwar  Klebs  (Arch.  f.  experim.  Pathol.  IV);  Koch 
(Mittheil.  a.  d.  kais.  Gesundheitsamte  1881);  Ebeeth  und  Fbiedläkder 
(Virch.  Arch.  87.  Bd.)  und  Letden  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1883 
N.  4)  in  pneumonisch  afficirten  Lungen  ovale ,  oft  zu  zweien  und 
mehr  aneinander  gereihte  Kokken  gefunden ,  allein  die  Bedeutung  der- 
selben ist  noch  nicht  klar  gestellt.  Gleichwohl  müssen  wir  annehmen, 
dass  die  croupöse  Pneumonie  das  Symptom  einer  Infectionskrankheit  ist. 
Nach  Jübgensen  und  seinen  Schülern,  denen  wir  die  eingehendsten  IJnter- 
Buchungen  über  Pneumonie  verdanken  (vergl.  v.  Ziemssens  Handb.  der 
spec.  Pathol.  V  und  Die  croupöse  Pneumonie.  Tübingen  1883)  drängen 
hierzu  sowohl  die  Krankheitserscheinungen,  namentlich  der  Fieberverlauf, 
als  auch  das  Auftreten  der  Erkrankung. 

Die  Zusammensetzung  des  Exsudates  ist  in  den  einzel- 
nen Fällen  sehr  erheblichen  Schwankungen  unterworfen.  Dass  die  Zahl 
der  austretenden  rothen  Blutkörperchen  eine  sehr  verschiedene  ist, 
wurde  bereits  bemerkt.  Auch  die  Menge  der  farblosen  Zelleu  sowie 
des  'Faserstoffes  wechselt  nicht  unbedeutend.  So  ist'z.  B.  bei  Pneu- 
monieen  alter  Individuen  die  Menge  des  Fibrins  oft  sehr  gering,  so 
dass  das  Exsudat  mehr  den  Character  eines  entzündlichen  Oedemes 
trägt  und  nur  da  und  dort  festere  Pfropfe  sich  bilden.  Aehnhchcs 
kommt  zuweilen  auch  bei  jüngeren  Individuen  vor  und  bringt  es  mit 
Bich,  dass  infiltrirt  gewesene  Bezirke  oft  in  auffallend  kurzer  Zeit  wie- 
der lufthaltig  werden.     Wie  es  scheint,  kann  der  Process  auch  im 
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Stadium  der  blutigen  Anschoppung  und  der  beginnenden  Exsudution 
sein  Ende  finden  und  sich  rasch  wieder  zurückbilden.  Endlich  ist  auch 
die  Zeit,  in  der  die  Hepatisation  sich  ausbildet,  eine  verschiedene,  so 
dass  man  keine  bestimmten  Angaben  über  die  Zeit,  in  welcher  die 
einzelnen  Stadien  auftreten,  machen  kann.  Nur  soviel  lässt  sich  sagen, 
dass  in  deu  ersten  2  Tagen  die  hepatisirte  Lunge  roth  aussieht,  später 
dagegen  meist  blass. 

Nicht  selten  erfolgt  das  Abblassen  in  unregelmässiger  Weise,  so 
dass  die  Lunge  grauroth,  grauweiss  und  gelb  getleckt  erscheint. 

§  603.  Mit  der  Verflüssigung  des  geronnenen  Exsudates  ist 
auch  die  Möglichkeit  seiner  Entfernung  gegeben.  Es  geschieht  dies 
grösstentheils  durch  Resorption  zum  geringeren  Theil  durch 
Expectoration.  In  der  Zeit  der  Resorption  ist  das  Lungeugewebe 
stark  durchfeuchtet,  in  mässigeni  Grade  mit  Rundzellen  durchsetzt, 
sehr  leicht  zerreisslich. 

In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgt  eine  vollkom- 
mene Wiederherstellung,  so  dass  nach  beendeter  Resorp- 
tion nichts  mehr  an  die  stattgehabte  Affection  erinnert.  Die 
Zeit,  in  der  dies  erreicht  wird,  ist  eine  sehr  verschiedene.  Nicht 
selten  ist  auch  nach  Wochen  die  Dämpfung  au  der  erkrankten 
Stelle  nicht  ganz  verschwunden. 

Nur  selten  erleidet  das  Lungengewebe  bleibende  Texturver- 
änderungen,- doch  kann  sich  an  die  pneumonische  Exsudation  Gan- 
grän, Vereiterung  und  Induration  des  Lungengewebes  anschliessen, 
Lungengangrän  stellt  sich  dann  ein,  wenn  die  Lungen- 
gefässe  schwer  alterirt  sind,  und  die  Circulation  daher  stockt, 
und  wenn  Fäulniss  erregende  Organismen  in  die  erkrankte  Lunge 
gelangen.  Ersteres  kommt  am  häufigsten  bei  Säufern  und  herunter- 
gekommeneu Individuen  vor,  bei  denen  auch  das  Exsudat  oft  einen 
hämorrhagischen  Character  trägt.  Zu  letzteren  sind  besonders 
gunstige  Momente  dann  gegeben,  wenn  schon  vor  dem  Eintritt  der 
Pneumonie  Bronchiectasieen  mit  zersetztem  Secret  vorhanden  waren. 

Der  brandige  Zerfall  der  Lunge  tritt  bald  herd  weise,  bald  über 
grossere  Strecken  verbreitet  auf.  Das  Lungengewebe  wird  dabei 
in  eme  zunderartige,  pulpöse  Masse  verwandelt ,  welche  einen 
übelriechenden  brandigen  Geruch  verbreitet.  Bei  subpleuraler  La^e 
des  Brandherdes  kann  die  Pleura  in  Blasen  abgehoben  werden,  oder 
der  Herd  in  die  Pleura  sich  entleeren. 

Das  Lungengewebe,  welches  den  Brandherd  umgiebt  ist  ent 
zundhch  infiltrirt,  häufig  auch  von  Hämorrhagieen  durchsetzt  Meist 
tritt  der  Tod  in  Folge  hinzutretender  Pleuritis  sowie  in  Folge 
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putrider  Intoxicatiou  ein.  Bei  der  Heilung  grenzt  sich  der  Brand- 
herd durch  eine  Granulationsmembran  ab,  während  die  brandige 
Masse  entfernt  wird.  Meist  bleibt  eine  Höhle  zurück,  von  der  später 
vorher  neue  Entzündungen  ausgehen  können. 

Ein  weiterer  ebenfalls  seltener  Ausgang  ist  die  Lungenver- 
eiterung.  Sie  verdankt  ihre  Entstehung  einer  übermässigen  Stei- 
gerung der  in  späteren  Stadien  der  Pneumonie  stets  vorhandenen 
Zellemigratiou.  Zuweilen  mögen  auch  nekrotische  Herde  den  Aus- 
gangspunct  bilden..  Die  Anhäufung  der  Rundzellen  erfolgt  dabei 
theils  innerhalb  der  Alveolen ,  theils  im  Lungengewebe  selbst  und 
tritt  bald  herdweise,  bald  mehr  dilfus  über  das  Lungengewebe  ver- 
breitet auf.  Das  Lungengewebe  wird  dabei  gelblich  und  äusserst 
zerreisslich.  Schliesslich  kann  es  da  und  dort  ganz  einschmelzen. 
Grosse  Abscesse  gelangen  dagegen  nur  äusserst  selten  zur  Beob- 
achtung und  bilden  sich  wahrscheinlich  nur  dann,  wenn  bereits 
vorher  Lungenveränderungen  bestanden. 

Der  Eiter  der  Lungenabscesse  kann  wie  der  Inhalt  von  Brand- 
herden nach  verschiedenen  Richtungen  durchbrechen.  Am  häufigsten 
entleert  er  sich  in  die  Bronchien.  Meist  erfolgt  bei  Luugenver- 
eiterung  der  Tod,  doch  kann  sich  der  Process  auch  durch  granulirende 
Entzündung  abgrenzen  und  durch  völlige  Vernarbung  oder  mit  Hinter- 
lassung einer  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abgegrenzten  Höhle 
heilen. 

Die  Präge,  in  welcher  Häufigkeit  Lungengangrän,  Lungenabscesse 
und  Lungenverkäsung  nach  croupöser  Pneumonie  auftritt,  ist  noch 
Gegenstand  der  Discussion.  Letden  hält  es  für  zweifelhaft,  ob  eine 
zuvor  gesunde  Lunge  nach  Pneumonie  vereitern  oder  gangrän^ös  werden 
könne.  Ich  habe  mich  bei  den  Fällen,  die  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit 
hatte,  von  dem  Vorhandensein  älterer  Veränderungen  nicht  immer  über- 
zeugen können. 

Ob  eine  croupöse  Pneumonie  ihren  Ausgang  in  Verkäsung  nehmen 
kann,  ist  noch  streitig.    Ich  habe  dies  nie  beobachtet. 

Literatur :  Jüegensen  1.  c,  Letden,  Samml.  klin.  Vorträge  v.  Volk- 
mann K  114  und  115  und  Deutsche  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II;  Buhl, 
Lungenentzündung,  Tnberculose  und  Schwindsucht  1872  und  Arbeiten 
a.  d.  pathok  Institut  zu  München  1878;  Thomas,  Gerhardt's  Handb.  d. 
Kinderkrankheiten  III. 

§  604  Ein  weiterer,  wenn  auch  nicht  sehr  häufiger,  so  doch 
auch  nicht  seltener  Ausgang  der  croupösen  Pneumonie  ist  derjenige 
in  Lungencollaps  und  Lungeninduration,  eine .  Verände- 
rung, welche  man  am  besten  als  Cirrhosis  simplex  bezeichnet. 

Zunächst  kann  es  vorkommen,  dass  im  Anschluss  an  eine  crou- 
pöse Exsudation  zwar  das  Exsudat  verflüssigt  und  wieder  resorbirt 
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wird,  dass  aber  trotzdem  das  Gewebe  in  collabirtem  Zustande  ver- 
harrt. Es  geschieht  dies  dann,  wenn  der  Luftzutritt  durch  dau- 
ernde Verstopfung  von  Bronchien  (vergl.  §  592,  Fig.  211)  oder 
äussere  Compression  verhindert  wird.  Die  collabirteu  Alveolen  gehen 
alsdann  im  Laufe  der  Zeit  eine  Verwachsung  ein,  und.  ihre  Wände  er- 
fahren gleichzeitig  eine  Verdickung. 

"Weiterhin  kommt  es  vor,  dass  die  Resorption  des  Exsudates 
auf  Schwierigkeiten  stösst.  Es  vergehen  Wochen  und  Monate,  ohne 
dass  eine  völlige  Entfernung  stattfindet.  Gleichzeitig  hält  der  ent- 
zündliche Zustand  an.  In  einem  Theile  des  afficirten  Lungenge- 
webes treten  stets  von  Neuem  Zellen  aus  den  Blutgefässen  in  die 
Alveolen  ein,  und  auch  das  Lungenparenchym  bleibt  andauernd  der 
Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration.  Im  Laufe  der  Zeit  stellt  sich 
allmählich  eine  Bindegewebsentwickelung  ein,  und  zwar  sowohl  inner- 
halb der  Alveolen,  als  auch  in  den  Alveolarsepten  selbst  (vergl. 
§  598,  Fig.  218).  Auf  diese  Weise  bildet  sich  schliesslich  eine  mehr 
oder  weniger  ausgedehnte  Verhärtung  des  Lungengewebes  aus.  An 
manchen  Stellen  wird  dasselbe  in  vollkommen  derbes  fibröses 
•luftleeres,  meist  Pigment  haltiges  Bindegewebe  (Fig.  220  a)  umge- 
wandelt. An  anderen  Stellen  sind  wenigstens  die  Alveolarsepten 
verdickt  (&),  fibrös  oder  zellig  infiltrirt,  oder  deren  Lumina  (c)  mit 
Rundzellen  oder  auch  mit  jungem  Keimgewebe  gefüllt. 


herdP     w!il».'  '^"»Plex  pulmo  nis,  a  Bindegewebige  Indurations- 

dfokt.'n       f    T^"-  P'g'"«"'  enthalten,    h  Alveolargfwebe  mU  ver 

d.ckten  und  zelhg  mfiltrirten  Septen.    c  Mit  Zellen   gefüllte  Alveolln 

B::nc\ü;"'\n"A,'  inßUrirter  Wand.  .  Grosser  ectatischfr  ebe^fatl  "zel  g  xt^Z 
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Die  erkrankt  bleibenden  Stellen  sehen  in  den  ersten  Wochen 
grau  oder  grauroth,  stellenweise  auch  graugelblich  aus  und  lassen 
da  und  dort  noch  trübes  Exsudat  auspressen.  Da,  wo  die  intra- 
parenchymatöse und  intraalveolcäre  Bindegewebsentwickelung  begon- 
nen hat,  ist  das  Gewebe  fest,  einer  frisch  hepatisirten  Lunge  nicht 
unähnlich,  luftleer,  dicht,  fleischig,  und  man  bezeichnet  daher  den 
Zustand  wohl  auch  als  Carnif i cation.  Hat  sich  bereits  Binde- 
gewebe gebildet,  so  ist  das  Gewebe  derb,  weiss  oder  schiefrig  pig- 
mentirt,  vollkommen  luftleer  oder  wenigstens  nur  theilweise  luft- 
haltig. 

Die  Ausdehnung  der  nach  Pneumonie  zurückbleibenden  Ver- 
dichtung ist  äusserst  variabel,  kann  z.  B.  auf  die  der  Pleura  zu- 
nächst liegenden  Lungenschichten  beschränkt  sein  oder  den  grösseren 
Theil  eines  Lappens  betreffen.  Sie  kann  ferner  sowohl  in  compacten 
d.  h.  nicht  von  lufthaltigen  Inseln  unterbrochenen  Herden,  oder  aber 
mehr  in  Form  von  Bindegewebszügen  auftreten ,  welche  lufthaltiges 
Lungengewebe  durchziehen  und  von  letzterem  dann  meist  nicht  scharf 
abzugrenzen  sind.  Stets  ist  diese  Form  der  Lungeninduration  da- 
durch ausgezeichnet,  dass  sie  nicht  in  abgegrenzten  Knoten  und 
Knotengruppen  auftritt ,  sondern  in  Herden  und  Zügen,  die  allmäh- 
lich in  lufthaltiges  Parenchym  übergehen.  Dieses  Verhältniss  wird 
nur  dann  gestört,  wenn  später  secundär  sich  bronchopneumonische 
und  peribronchitische  Entzündungen  hinzugesellen. 

Die  Pleura  pflegt  über  den  verhärteten  Stellen  verdickt  und  mit 
der  Costalpleura  verwachsen  zu  sein.  Die  verhärteten  Stellen  sind 
an  der  Oberfläche  meist  eingezogen,  die  dazwischen  gelegenen  luft- 
haltigen Lungentheile  emphysematisch.  Nach  längerem  Bestände 
und  bei  grösserer  Ausbreitung  der  Verdickung  und  Schrumpfung 
sind  die  im  Verhärtuugsbezirk  gelegenen  Bronchien  meist  verzerrt  und 
mehr  oder  weniger  ectatisch  (Fig.  226  e),  zuweilen  auch  ulcerirt.  Es 
erhält  sich  ferner  auch  nach  Monaten  und  Jahren  noch  ein  Ent- 
zündungszustand, der  seinen  Sitz  theils  in  den  Bronchien,  theils  im 
Lungenparenchyme  selbst  hat,  und  der  sich  dem  üntersucher  durch 
kleinzellige  Infiltrationsherde  zu  erkennen  giebt. 

Das  Vorkommen  einer  iudurativen  Lungenschrumpfuug  nach  crou- 
püocr  ruuumouie  wird  von  nahezu  allen  Autoren  als  zweifellos  ange- 
Behen.  Nur  Bxtiil  hat  diese  Ansicht  hartnäckig  bekämpft  und  die  Mei- 
nung vertreten,  dass  eine  besondere  Form  der  Pneumonie  vorkomme, 
welche  ihren  Ausgang  in  Schrumpfung  nehme.    Nach  ihm  soll  es  eine 
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Pneuraonie  geben,  welche  mit  zelliger  Infiltration  des  Lungenparen- 
chymes und  mit  einer  AnfüUung  der  Lungenalveolen  mit  desquamirtcm 
Epithel  beginnt,  mit  Lungencirrhose  und  Lungenverkäsung  endet.  Buhl 
nannte  diese  Pneumonie  Desquamativpneumonie  und  betrachtete  sie  als 
den  in  den  Lungen  localisirten  Ausdruck  einer  Allgemeinkrankheit. 
Diese  Pneumonie  existirt  nicht.  Was  Bühl  dafür  angesprochen  hat, 
waren  theils  croupöse  Pueumouieen,  theils  tuberculöse,  lobuläre,  conflu- 
irende  Bronchopneumonieen  (§  606  und  617). 

Ich  habe  in  den  letzten  10  Jahren  eine  ganze  Anzahl  indurativer 
Lungenschrumpfungen  nach  croupöser  Pneumonie  zu  verschiedenen  Zeiten 
nach  dem  Beginn  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt  und  danach  die  obige 
Darstellung  gebildet.  Ich  stimme  im  Allgemeinen  mit  den  Angaben  von 
Maechamd  überein,  nur  hat,  nach  dem,  was  ich  gesehen,  Maechanb  zu 
ausschliesslich  die  intraalveoläre  Biudegewebsentwickelung  hervorgehoben. 

Literatur:  Laeknec,  Traite  d'auscultation  med.  1819;  RoKiTANSKy, 
Pathol.  Anat.  III;  Föestee,  Pathol.  Anat. ;  Heschl,  Prager  Vierteljah- 
resschr.  51.  Bd.;  Eppinger,  ebenda  125.  Bd.;  Maechand,  Virch.  Arch. 
82.  Bd.;  BiEEMEE,  Virchow's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  V;  Bühl  1.  c. ; 
JüEGENSEir,  Die  croupöse  Pneumonie,  Tübingen  1883;  Geehaedt,  Lehr- 
buch der  Kinderkrankheiten. 

§  605.  Die  embolische  Pneumonie  entsteht  durch  einen 
Entzünduugserreger,  welcher  auf  dem  Blutwege  in  die  Lunge  ge- 
langt. Sie  tritt  in  Herden  auf  und  ist  oft  mit  Infarctbildung  ver- 
knüpft. Gelangt  aus  einer  inficirten  Wunde  ein  mit  septischen 
Infectionsstoffen  inficirter  zerfallener  Thrombus  in  die  Circulation  und 
damit  auch  in  die  Lunge,  so  kann  sich  zunächst  ein  embolischer 
Infarkt  bilden.  Weiterhin  stellen  sich  an  der  Grenze  des  infar- 
cirten  Gewebes  eitrige  Entzündungsprocesse  ein,  durch  welche  der 
Herd  von  einer  gelb  infiltrirten  Gewebsmasse  umsäumt  und  schliesslich 
durch  demarkirende  Vereiterung  des  Lungengewebes  aus  seiner 
Verbindung  mit  der  Umgebung  gelöst  wird.  Das  losgelöste  Stück 
verfällt  selbstverständlich  der  Nekrose  und  wird  durch  den  Eiterungs- 
process  allmählich  aufgelöst,  sodass  sich  eine  mit  Eiter  gefüllte 
Höhle,  ein  Lungenabscess  bildet.  Sind  in  dem  embolischen 
Pfropf  Fäulnissorganismen  vorhanden  oder  gelangen  solche  Or- 
ganismen von  den  Bronchien  aus  in  den  erkrankten  Bezirk,  so 
kann  das  Gewebe  auch  einen  brandig  jauchigen  Zerfall  eingehen 
und  dabei  in  eine  missfarbige  graue  oder  grauschwarze  Masse  sich 
umwandeln. 

Gerathen  die  Entzündung  erregenden  Massen  in  feinsten  Par- 
tikelchen  in  die  Lunge,  sind  es  z.  B.  Mikrokokken,  welche  erst  in 
den  Capillaren  stecken  bleiben  und  zur  Ansiedelung  gelangen  so 
bilden  sich  auch  nur  kleine  meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Ent- 
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zündungsherde.  Sie  tragen  zum  Beginn  meist  ebenfalls  einen  hae- 
niorrhagischen  Charakter,  führen  indessen  nicht  zur  Bildung  eines 
festen  Infarctes  und  nehmen  frühzeitig  ihren  Ausgang  in  Vereiterung 
und  Verjauchung. 

Frisch  untersucht  ist  das  Gewebe  von  Blut  und  Eiterkörper- 
chen  überschwemmt,  das  Lungenepithel  abgestossen  und  zum  Theil 
zu  Grunde  gegangen.  In  brandigen  Herden  ist  das  Lungengewebe 
in  Auflösung  begriifen  (§  598). 

Bei  der  Bildung  embolischer  subpleuraler  Entzündungsherde 
wird  die  Pleura  stets  auch  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Es  stellt 
sich  eine  eitrige  oder  eitrigfibrinöse  Entzündung  ein,  welche  sich 
häufig  über  die  ganze  Oberfläche  der  Pleura  ausbreitet. 

Innerhalb  des  Lungengewebes  selbst  kann  der  brandige  Zerfall 
und  die  Vereiterung  zunächst  durch  fortgesetzte  Ergreifung  an- 
grenzender Lungentheile  weiterschreiten.  Die  Entzündungen,  die 
dabei  in  dem  angrenzenden  Lungengewebe  sich  einstellen,  tragen 
meistens  einen  haemorrhagischen  und  croupösen  Character  und  sind 
rasch  von  Gangrän  und  Eiterung  gefolgt.  Früher  oder  später 
kann  der  Process  auch  auf  die  peribronchialen  und  interlobulären 
Lymphgefässe  übergreifen,  so  dass  dieselben  sich  mit  serös  fibrinösem 
und  eitrigem  Exsudat  anfüllen,  und  ihre  Umgebung  entzündlich  in- 
filtrirt  wird.  Diese  Lymphangoitis  und  Perilymphangoitis  entwickelt 
sich  sowohl  von  den  embolischen  Lungenabscessen  als  auch  von  der 
eitrigen  Pleuritis  aus.  In  letzterem  Falle  ist  besonders  das  inter- 
lobuläre Gewebe  afficirt. 

Die  embolischen  Lungenabscesse  können  bei  ihrer  Vergrösse- 
rung  nach  der  Pleura  oder  nach  den  Bronchien  durchbrechen. 
Häufiger  geschieht  das  letztere.  Bei  Verlöthung  der  Lunge  mit 
der  Brustwand  und  dem  Zwerchfell  kann  auch  ein  Durchbruch  nach 
aussen  oder  nach  der  Bauchhöhle  stattfinden. 

Kleinere  Abscesse  können  nach  Resorption,  grössere  nach 
Entleerung  des  Eiters  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausheilen. 
In  diesem  Falle  bildet  sich  in  der  Umgebung  der  Abscesse  Granu- 
lationsgewebe, welches  später  in  Narbengewebe  übergeht.  Wird 
der  Eiter  nur  unvollkommen  resorbirt,  so  kann  er  sich  eindicken 
und  verkalken.  In  der  Pleura  bilden  sich  während  der  Heilung 
stets  Verwachsungen. 

In  neuester  Zeit  ist  von  Jükgensen  und  Schüppel  (vergl.  Wieden- 
mann, Deutsch.  Arch.  f.  kliu.  Med.  XXV  und  Sussdoep,  Ueber  die  Lun- 
genseuche des  Rindes.    In.  Diss.  Tübingen  1879)  die  Frage  aufgeworfen 
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worden,  ob  nicht  auch  Lungenseuche  beim  Menschen  vorkomme.  Beide 
haben  auf  Grund  einiger  Beobachtungen  die  Frage  bejaht.  Die  Lungeuseu- 
cheist  eine  Infectionskrankheit,  die  unter  den  Thieren  soweit  bekannt  aus- 
schliesslich bei  Bindern  vorkommt  (Pütz,  Seuchen-  und  Herdekrankheiten. 
Stuttgart  1882)  und  als  deren  hauptsächlichstes  Symptom  eine  Lungener- 
krankung angesehen  wird,  welche  durch  eine  rothe  Hepatisation  der 
Lunge  verbunden  mit  einer  ausgedehnten  Entzündung  des  interlobulären 
Bindegewebes  und  der  Pleura  characterisirt  ist.  Da  die  Lungenläppchen 
roth,  die  geschwellten  und  infiltrirten  interlobulären  Septen  gelb  aussehen, 
so  erhält  die  Lunge  ein  exquisirt  marmorirtes  Aussehen.  Die  Ursache 
der  Erkrankung  ist  wahrscheinlich  ein  Mikrokokkus. 


§  606.  Die  embolische  Tuberculose  der  Lungen  kann 
in  2  Formen  auftreten.  Die  häufigste  und  besser  gekannte  ist  die 
Miliartuberculose ,  die  seltenere  und  weniger  gekannte  die  embolische 
localisirte  Tuberculose. 

Die  Miliartuberculose  der  Lungen  stellt  sich  dann  ein, 
wenn  grössere  Mengen  von  Tuberkelbacillen  in  die  Circulation  ge- 
langen und  in  den  Lungencapillaren  stecken  bleiben.  Ihre  Ansie- 
delung im  Gewebe  hat  die  Entwickelung  von  miliaren  Tuberkel- 
knötchen  zur  Folge,  welche  je  nach  der  Zahl  der  hineingeworfenen 
Bacillen  bald  spärlich  bald  reichlich'  sind.  Sie  sind  meist  gleich- 
massig  über  das  Lungenparenchym  und  die  Pleura  zerstreut, 
können  indessen  stellenweise  dichter  liegen  oder  auf  einen  Theil 
der  Lunge  beschränkt  sein. 

Ihre  Entwickelung  beginnt  mit  einer  localen  zelligen  Infiltration, 


-a 


Pig.  221.  Tuberculosis  miliaris  p  u  Im  ou  u  m,  a,  Tuberkel.  Iniections- 
prapr.  mit  Carmin  gefärbt.    Vergr.  30. 
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welche  zunächst  die  Alveolarsepten  (Fig.  221  a)  oder  irgend  einen 
anderen  Gewebsbestandtheil  der  Lunge  betrifft  und  sich  da  ein- 
stellt, wo  zufällig  die  Bacillen  zur  Ansiedelung  gelangt  sind. 

Die  jüngsten  Knötchen  haben  daher  eine  äusserst  mannigfaltige 
Gestaltung,  sind  z.  B.  sichelförmig  oder  ringförmig  oder  ganz  un- 
regelmässig gestaltet.  Später  gesellt  sich  zur  Infiltration  der  Septen 
auch  eine  Zellanhäufung  im  Lumen  der  angrenzenden  Alveolen  und 
Alveolengänge,  sodass  die  Knötchen  mehr  kugelig  werden.  Sie 
zeigen  indessen  auch  in  diesem  Zustande  häufig  noch  den  verdickten 
angrenzenden  Septen  entsprechende  Fortsätze. 

Wo  die  Knötchen  sich  entwickeln,  geht  das  präexistirende  Ge- 
fässsystem  stets  zu  Grunde,  und  es  ist  daher  der  ausgebildete  Tuber- 
kel gefässlos. 

Der  frische  Tuberkel  bildet  auch  in  der  Lunge  ein  graues 
durchscheinendes  Knötchen,  später  wird  er  opak  weiss,  käsig. 

Zuweilen  gesellt  sich  zu  der  Tuberkeleruption  noch  eine  catar- 
rhalische  Exsudation. 

Eine  mit  Miliartuberkeln  durchsetzte  Lunge  ist  meist  hyper- 
aemisch,  etwas  resistenter  und  weniger  Luft  haltig  als  normal,  die 
Knötchen  theils  grau  durchscheinend,  theils  opak  weiss  und  dann 
meist  etwas  grösser.  Es  haben  also  nicht  alle  Knötchen  das  näm- 
liche Alter. 

Die  localisirte  emb  olische  Tuberculose  ist  genetisch 
der  Miliartuberculose  gleichwerthig ,  unterscheidet  sich  aber  dadurch 
von  ihr ,  dass  nur  ein  einziger  oder  nur  einige  wenige  Herde  gebildet 
werden. 

Die  Entwickelung  des  einzelnen  Herdes  ist  die  nämliche,  wie 
bei  der  disseminirten  multiplen  Eruption.  Da  aber  die  betreffenden 
Individuen  in  dieser  Zeit  nicht  zu  Grunde  zu  gehen  pflegen,  so  ent- 
wickeln sich  aus  den  Knötchen  grössere  knotenförmige  Herde,  von 
denen  weitere  Lungenerkrankungen  ausgehen  (vergl.  §  612). 

Von  manchen  Autoren  wird  die  Ansicht  vertreten,  dass  es  eine 
lobiire  Pneumonie  gäbe,  welche  ihr  typisches  Ende  in  einer  Gewebs- 
verküsung  finde,  und  welche  sie  deshalb  als  eine  lobüro  käsige 
Pneumonie  bezeichnen. 

Btjhi  hat  (Lungenentzündung,  Tuberculose  und  Schwindsucht 
München  1872)  die  Ansicht  aufgestellt,  dass  diese  käsige  Lobärpneu- 
monie einen  Ausgang  einer  besonderen  Lobärpneumonie  darstelle,  die 
er  als  genuine  Desquaraativpneumonie  (vergl.  §  604)  bezeichnet.  Diese 
Pneumonie  soll  acut,  der  croupösen  Pneumonie  ähnlich  beginnen  und 
entweder  in  Genesung  enden  oder  nach  Wochen,  Monaten  oder  so- 
gar erst  nach  Jahren  zum  Tode  führen.    Die  schwerste  Form  derselben 
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endet  in  Verkäsung  und  ist  der  localc  Ausdruck  einer  tuberculösen  Con- 
stitution. Wie  schon  in  §  604  erwähnt  wurde,  giebt  es  eine  genuine  Des- 
quamativpneumouie  mit  den  Eigenschaften,  die  ihr  JBuhl  zuschreibt, 
nicht,  und  auch  die  käsige  Lobärpneumonie  existirt  nicht.  Was  man 
so  oft  als  käsige  Lobärpneumonie  bezeichnet  hat,  ist  eine  käsige  lobuläre 
conÜuirende  tuberculöse  Bronchopneumonie.  Ich  habe  zahlreiche  solche 
Pneumonieen,  die  vou  Klinikern  für  lobäre  käsige  Pneumonieen  erklärt 
wurden,  untersucht  und  stets  gefunden,  dass  es  knotige  oder  lobuläre 
Brouchopneumonieen  waren.  Vor  Kurzem  hat  Nauweeck  auf  meinem 
Laboratorium  in  den  Herden  auch  die  Tuberkelbacilleu  nachgewiesen. 

§  607.  Die  syphilitische  Pneumonie  kommt  am  häu- 
figsten bei  hereditärer,  seltener  bei  acquirirter  Syphilis  vor. 

Bekanntlich  äussert  sich  die  Syphilis,  wenn  sich  ihr  Gift  auf 
dem  Blutwege  verbreitet,  theils  in  Entzündungen,  welche  von  ge- 
wöhnlichen d.  h.  nicht  syphilitischen  Entzündungsprocessen  wenig 
differiren,  theils  in  solchen,  welche  durch  die  Bildung  gummöser  Herde 
wohl  gekennzeichnet  sind.  Beide  Formen  kommen  in  der  Lunge 
vor,  sind  indessen,  von  der  congenitalen  Syphilis  abgesehen,  sicher- 
lich ausserordentlich  selten,  und  ist  der  anatomische  Nachweis 
ihrer  syphilitischen  Natur  sehr  schwer  zu  leisten. 

Als  gummöse  Pneumonie  werden  wir  eine  syphilitische 
Entzündung  bezeichnen,  bei  welcher  sich  in  der  Lunge  verkäsende 
Granulationsherde  innerhalb  eines  entzündeten  liungengewebes  oder 
in  neugebildetem  hyperplastischem  Bindegewebe  entwickeln.  Der- 
artige Veränderungen  sind  vielfach  beschrieben  worden,  allein 
sicherlich  ist  das  meiste  davon  nicht  syphilitischer  Natur'  gewesen. 
Es  sind  öfters  verkäste  durch  neugebildetes  Bindegewebe  abge- 
kapselte bronchopneumonische  Herde,  mit  käsigen  Massen  gefüllte 
ectatische  Bronchien,  eingedickte  verkäste  Exsudate  innerhalb  ecta- 
sirter  mit  neugebildetem  Bindegewebe  umgebener  Lymphgefässe  etc. 
für  Gummata  gehalten  worden. 

Gummiknoten  kommen  in  den  Lungen  Erwachsener  sicher  ausser- 
ordentlich selten  vor.  Häutiger  sind  sie  bei  neugeborenen  here- 
ditär syphilitischen  Kindern  und  können  sich  hier  sogar  in  grosser 
Zahl  entwickeln.  In  der  ersten  Zeit  ihres  Bestandes  sind  sie  grau 
oder  grauweiss,  etwas  durchscheinend  und  bilden  Knoten  von  Erbsen- 
bis  zu  Haselnussgrösse.  Später  werden  sie  im  Centrum  undurchsichtig 
und  weiss,  und  durch  Zerfall  können  sich  weiterhin  Höhlen  bilden! 

Als  eine  weitere  Form  syphilitischer  Pneumonie  kennen  wir  bei 
syphilitischen  Neugeborenen  eine  Form,  bei  welcher  das  Luugenge- 
webe  über  kleinere  oder  grössere  Strecken  der  Sitz  einer  zellioeu 
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Infiltration ,  oft  auch  gleichzeitig  einer  Desquamation  und  Verfettung 
des  Lungenepithels  ist.  Das  erkrankte  Gewebe  ist  gegen  die  Norm 
verhärtet  und  weisslich,  und  es  hat  daher  die  Afiection  auch  den 
Namen  der  weissen  Pneumonie  erhalten. 

Nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  kommt  eine  ähnliche 
Affection  auch  bei  Erwachsenen  in  Folge  acquirirter  Syphilis  vor, 
und  soll  unter  Umständen  zur  Bindegewebsinduration  der  Lunge 
führen.  Nach  Pankritius  soll  sie  meist  vom  Hilus  der  Lunge  aus- 
gehen und  sich  von  da  radiär  ausbreiten.  Andere  beschreiben 
wieder  von  der  Pleura  oder  den  interlobulären  Septen  ausgehende 
indurirende  Entzündungen  als  syphilitisch. 

Einen  Theil  der  bei  Syphilitischen  vorgefundenen  Lungenindu- 
rationen  wird  man  wohl  als  unter  dem  Einfluss  der  Syphilis  ent- 
standen ansehen  dürfen,  allein  es  hält  auch  bei  diesen  Zuständen 
schwer,  eine  Entscheidung  zu  treffen.  Sicher  stehen  viele  der  für 
syphilitisch  erklärten  cirrhotischen  Lungenverhärtungen  mit  der 
Syphilis  in  keinem  Zusammenhang,  sondern  haben  sich  aus  anderen 
Ursachen  entwickelt.  Es  gilt  dies  auch  für  manche  als  syphilitische 
Bildungen  beschriebene  pleurale  und  pneumonische  Schwielen  so- 
wie interlobuläre  Bindegewebsverdickungen. 

Ueber  die  syphilitische  Bronchopneumonie  s.  §  618. 

VracHow  hat  in  seinem  Geschwulstwßrk  nachdrücklichst  hervorge- 
hoben, dass  die  sichere  Erkennung  syphilitischer  Lungenveränderungen 
auf  grosse  Schwierigkeiten  stösst,  doch  ist  er  der  Ansicht,  dass  sowohl 
gummöse  als  auch  einfache  irritative  Lungenentzündungen  syphilitischen 
Ursprunges  vorkommen.  Zu  letzteren  gehören  gewisse  Formen  fibröser 
Pneumonie,  Pleuritis  und  Peribronchitis,  sowie  auch  catarrhalische  und 
verkäsende  Bronchopneumonieen.  Obschon  in  den  letzten  Jahren 
zahlreiche  Arbeiten  über  Lungensyphilis  erschienen,  so  sind  doch  unsere 
Kenntnisse  über  die  Anatomie  derselben  nur  wenig  geföi'dert  worden. 
Die  Mehrzahl  der  anatomischen  Befunde  lässt  gegründeten  Zweifel 
zu,  dass  es  sich  um  Veränderungen  syphilitischen  Ursprungs  gehandelt 
habe. 

Literatur:  Ueeatjx,  Gaz.  des  hop.  1851;  Heckee,  Virch.  Arch.  17. 
Bd.  und  Verh.  d.  Berliner  geburtshülfl.  Gesellsch.  VIII  1854;  E. 
WAffNEE,  Archiv  d.  Heilkunde  IV  1863;  Föestee,  Würzburger  medicin. 
Zeitschr.  1863  IV;  v.  Bäeenspeung,  Hereditäre  Syphilis;  Vebohow, 
sein  Arch.  I  und  XV  und  die  krankhaften  Geschwülste  II  1865; 
HowiTS,  Arch.  f.  Syphilidologie  III;  Andeeae,  Anatom.  Untersuch,  über 
die  Lungenaffectionen  syph.  Kinder,  In.  Diss.  Würzburg  1875;  Schütz, 
Syphilome  d.  Lunge,  Beiträge  z.  pathol.  Anatom,  v.  Klebs  1.  H.  1878; 
ViEBLiNO,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXI;  Colomatti,  Arch.  f.  Der- 
mat.  und  Syph.  V  1878;  PAVirNOPF,  Virch.  Arch.  75  Bd.;  Schnttzleb, 
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Die  Lungensyphilis  Wien  1880;  Gbaotidiee,  Berliner  kl.  Wochenschr. 
1875;  Geehaedt,  Sitzungsber.  d.  phys.  med.  Gesellsch.  z.  Würzburg 
1881;  Ramdohe,  Arch.  d.  Heilkunde  XIX;  Thompson,  Lancet  1878; 
Saccjiaejin,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1878;  Tiffant,  American,  journ. 
of  med.  Sciences  1877;  Pankeixius,  Ueber  Lungensyphilis  Berlin  1881; 
CoENiL  &  Ranthse,  Manuel  d'histol.  pathol.  Paris  1882;  Kopp,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXXII. 

c.  Pleurogen  e  Pneum  onieen.    Entzündungen  derLungen 
nach  Entzündungen  der  Nachbarschaft. 
Verletzungen  der  Lunge. 

§  608.  Ist  die  Pleura  Sitz  entzündlicher  Verän- 
derungen, so  können  dieselben  nicht  nur  auf  mechanische  Weise 
(§  591)  einen  verderblichen  Einfluss  auf  das  Lungengewebe  ausüben, 
sondern  es  kann  auch  die  Entzündung  selbst  auf  die  Lunge 
übergreifen.  Es  geschieht  dies  vornehmlich  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahnen,  welche  in  der  Pleura  sehr  reichlich  vorhanden  sind 
und  mit  den  interlobulären  Lymphgefässen  in  offener  Verbindung 
stehen.  In  Folge  der  Entzündung  stellen  sich  zunächst  exsudative 
Processe  ein,  durch  welche  die  Lymphgefässe  ausgedehnt  werden 
und  zwar  nicht  selten  so  bedeutend,  dass  sie  die  Weite  eines  mittel- 
grossen Bronchus  erreichen. 

Solche  interlobuläre  lymphangoitische  Entzündun- 
gen können  bei  jeder  Entzündungsform  auftreten,  doch  kommen 
sie  am  häufigsten  bei  eitrigen  oder  eitrig  fibrinösen  Pleuritiden  vor, 
die  sich  als  Folge  pyämischer  Infection  im  Anschluss  an  embolische 
Lungenvereiterung  oder  auch  ohne  solche,  als  einzige  eitrige  Local- 
erkrankung  entwickelt  haben.  So  wird  sie  z.  B.  nicht  selten  bei 
Neugeborenen  beobachtet,  welche  durch  pyämische  Infection  der 
Nabelwunde  zu  Grunde  gegangen  sind. 

In  Folge  der  Anfüllung  der  Lymphgefässe  mit  eitrigem  und 
eitrig  fibrinösem  Exsudat  werden  die  Lungenläppchen  durch  gelb- 
weisse  Züge  infiltrirten  Gewebes  auseinander  gedrängt  und  können, 
falls  sich  zu  der  eitrigen  Exsudation  eine  Vereiterung  der  interlobu- 
lären Septen  hinzugesellt,  schliesslich  da  und  dort  aus  ihrer  Ver- 
bindung gelöst  werden.  Man  hat  daher  dieser  Entzündungsform 
auch  den  Namen  der  Pneumonia  dissecans  gegeben. 

Von  den  interlobulären  Septen  aus  kann  die  Entzündung  auf 
die  peribronchialen  Lymphgefässe  übergreifen  und  hier  zu  denselben 
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Veränderungen  wie  in  den  Septen  führen.  Es  kann  sich  ferner 
eine  Entzündung  der  Lungenläppchen  selbst  hinzugesellen,  so  dass 
das  ohnehin  schon  comprimirte  Lungengewebe  nun  auch  noch  der 
Sitz  einer  entzündlichen  Exsudation  und  Gewebsinfiltration  wird, 
die  je  nach  dem  Falle  bald  mehr  einen  catarrhalischen,  bald  einen 
croupösen,  oder  hämorrhagischen,  oder  auch  einen  eitrigen  Character 
trägt.  Je  nach  dem  dies  oder  jenes  der  Fall  ist,  sehen  die  Läpp- 
chen bald  roth,  bald  grauroth  oder  graugelb  aus,  und  lassen  bei 
Druck  ein  trübes  Secret  austreten.  Das  Bild  ist  demjenigen,  welches 
die  Lunge  eines  an  Lungenseuche  gefallenen  Rindes  bietet,  überaus 
ähnlich. 

Führt  die  Affection  nicht  zum  Tode,  so  kann  Heilung  durch 
Resorption  erfolgen,  doch  dürften  meist  interlobuläre  Gewebsver- 
dickungen  zurückbleiben.  Bleibt  innerhalb  verdickter  interlobulärer 
Septen  eingedickter  Eiter  liegen,  so  können  Bildungen  entstehen, 
die  mit  Gunimiknoten  überaus  grosse  Aehnlichkeit  haben. 

In  gleicher  Weise  wie  diese  acuten  exsudativen  Entzündungen 
kann  gelegentlich  auch  die  Tuberculose  von  der  Pleura  auf  die 
Lunge  übergreifen,  z.  B.  nach  tuberculöser  Erkrankung  der  Rippen 
oder  der  Wirbelkörper.  In  diesem  Falle  ist  der  Process  durch 
Eruption  von  Tuberkeln  in  dem  Gebiete  der  oben  erwähnten  Lymph- 
bahnen characterisirt. 

Endlich  können  auch  chronische,  indurative,  plastische  Entzün- 
dungsprocesse  der  Pleura  auf  das  interlobuläre  und  peribronchiale 
und  auf  das  alveoläre  Gewebe  übergreifen. 

In  Folge  der  Pleuraverdickung,  wird  die  Lunge  zunächst  von 
einem  dicken,  derben,  schwieligen  Bindegewebe  (Fig.  222  a)  um- 
schlossen. Von  hier  aus  ziehen  mächtige  Bindegewebszüge  (c), 
welche  den  interlobulären  Septen  entsprechen,  in  die  Tiefe  und 
treten  theils  unter  sich,  theils  mit  dem  verdickten  peribronchialen 
Bindegewebe  (e)  in  Verbindung. 

Das  von  den  Septen  eingeschlossene  Gewebe  ist  mehr  oder 
weniger  comprimirt  und  kann  unter  Umständen  dadurch  luftleer, 
atelectatisch  werden  und  mit  der  Zeit  ganz  veröden.  Es  kann 
ferner  von  den  Septen  aus  der  Entzündungsprocess  auf  das  Alveo- 
larparenchym  (d)  übergreifen  und  hier  zu  zelliger  Infiltration 
und  später  zu  Bindegewebsinduration  führen.  Sehr  oft  ist  auch 
die  Erkrankung  mit  bronchopueumonischen  Processen  complicirt, 
welche  entweder  secundär  hinzugekommen  sind,  oder  bereits  in 
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den  ersten  Stadien  der  Erkrankung  sich  entwickelten  ,  oder  schon 
früher  vorhanden  waren. 


Fig.  222.  Chronische  pleurogene  in  t  er  1  o  b  u  1  är  d  Pneumonie. 
a  Verdickte  Pleura,  b  Lungengewebe,  c  Verdickte  interlobuläre  Septen.  d  Zelliee 
Infi  trationsherde  am  Uebergang  der  Septen  in  das  Lungengewebe,  e  Grösserer  er- 
weiterter Bronchus  mit  infiltrirter  Schleimhaut  /  und  verdicktem  peribronchialem  Ge- 
webe, g  Kleinste  Bronchien  mit  zellig  infiltrirter  Wand.  Mit  MüUer'scher  Flüssigkeit 
beiiandeltes,  ni  Pikrocarmin  gef.  Präp.  Vergr.  3,5. 

Die  Bronchien  des  erkrankten  Lungengebietes  bleiben  nur  selten 
unverändert.   Häufiger  sind  sie  verzerrt  und  mehr  oder  weniger 
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erweitert  (e),  theils  durch  den  Zug  der  schrumpfeuden  Bindege- 
webssepten,  theils  durch  den  Druck  der  Luft,  welche  nicht  mehr 
in  normcaler  Weise  sich  im  Alveolarparenchym  verbreiten  kann.  Meist 
besteht  ferner  Katarrh,  und  es  ist  die  Mucosa  {()  der  Bronchien 
und  Bronchiolen  {g)  infiltrirt. 

§  609.  Befinden  sich  der  Lunge  benachbarte  Orgaue  und  Ge- 
webe im  Zustande  der  Entzündung,  so  können  auch  von  da  aus 
entzündliche  Erkrankungen  der  Lunge  herbeigeführt  werden.  Hier- 
her gehören  namentlich  das  Mediastinum,  die  peribronchialen  Lymph- 
drüsen, der  Oesophagus,  der  Magen  und  die  Leber.  Je  nach  dem 
Character  der  primären  Entzündung  bilden  sich  auch  in  der  Lunge 
eitrige  oder  jauchige,  oder  tuberculöse,  käsige  oder  indurirende  Ent- 
zündungen, welche  ihren  Sitz  in  der  Nachbarschaft  des  primären 
Herdes  haben.  So  kann  sich  in  der  Umgebung  einer  tuberculös 
erkrankten  Lymphdrüse  eine  Tuberkeleruption  im  Gebiete  des  Lun- 
genhilus  entwickeln,  kann  sich  ferner  bei  Durchbruch  eines  Leber- 
abscesses  durch  das  Zwerchfell  ein  Abscess  in  der  Basis  der  Lunge 
bilden. 

Bei  ulcerösen  Entzündungsformen  können  im  Verlaufe  der  Er- 
krankung Perforationen  der  Bronchien  eintreten.  So  kann  z.  B.  ein 
basaler  Lungenabscess  in  einen  Bronchus  perforiren,  kann  ferner 
eine  verkäste  erweichte  Bronchialdrüse  in  den  angrenzenden  Bron- 
chus einbrechen.  Besitzen  die  in  einen  Bronchus  eintretenden  Sub- 
stanzen infectiöse  und  Entzündung  erregende  Eigenschaften,  und  wird 
ein  Theil  davon  in  die  Bronchiolen  und  das  respirirende  Paren- 
chym  aspirirt,  so  entstehen  secundäre  Bronchopneumonieen  (§  613). 

Traumatische  Zerreissungen  des  Lungenparen- 
chyms, wie  sie  z.  B.  durch  eingedrückte  fracturirte  Rippen  etc. 
verursacht  werden,  führen  zunächst  zu  Blutungen,  und  es  kann 
Luft  in  den  Thoraxraum  austreten.  Wird  die  Wunde  nicht  ver- 
unreinigt, so  schliesst  sich  der  Riss  durch  Thromben  und  vernarbt 
später  durch  Bindegewebsentwickelung.  Verunreinigungen  der  Wunde 
führen  zu  Eiterung  und  Gangrän. 

d.    Die  Bronchopneumonieen. 

1.    Bronchopneumonische  Processe,  welche  nicht  in  das  Gebiet  der  Tu- 
berculöse oder  anderer  iufectiöser  Grauulationsbilduugen  gehören. 

§  610.  Alle  Bronchopneumonieen  sind  zu  Beginn 
exquisite  H  e  r  d  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g  e  n  ,  deren  Ijage  und  Gruppirung 
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durch  die  Lage  der  erkrankten  Bronchiolen  und  Alveolengangsy- 
steme  bestimmt  wird. 

Am  schärfsten  kommt  das  Herdförmige  der  bronchopneumo- 
nischen  Entzündungen  dann  zum  Ausdruck,  wenn  der  Entzündungs- 
erreger in  fein  vertheilter  Form  in  der  Athmungsluft  suspeudirt 
ist  und  bei  der  Inspiration  sofort  bis  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym gelangt. 

Bei  Thieren  kann  man  solche  Formen  leicht  erzeugen,  wenn 
man  sie  in  einer  Atmosphäre  athmen  lässt,  welche  reichlich  rei- 
zende corpusculäre  Substanzen  suspendirt  enthält.  Beim  Menschen 
kommen  sie  in  ihren  Anfangsstadien  dann  zur  Beobachtung,  wenn 
kurze  Zeit  vor  dem  Ende  viel  reizender  Staub  inhalirt  wurde,  oder 
wenn  aus  den  Luftwegen  selbst  kleinste  reizende  Partikel  aspirirt 
wurden. 

Ueberau  da  wo  dieselben  hingelangen  werden  sie  in  ihrer  Um- 
gebung eine  reactive  Entzündung  herbeiführen,  welche  zunächst  die 
Wand  des  verunreinigten  Abschnittes  des  respirirenden  Gebietes  der 
Bronchialzweige  betrifft,  bei  stärkerer  Reizung  indessen  bald  auch 
auf  die  nächste  Nachbarschaft  übergreifen  wird.  So  entstehen  denn 
kleinste  miliare  Entzündungsherde,  welche  theils  von 
den  Alveolen  der  Endsäckchen  (Fig.  223),  theils  von  den  Alveolen- 
gängen  und  den  respirirenden  Bronchiolen  (Fig.  224)  und  den  dazu- 
gehörenden Alveolen  ausgehen  und  von  da  auf  die  Nachbarschaft 
sich  verbreiten. 


Fig.  223. 


Fig.  224. 


Hrp;TL?^'  bronchopneumonischer  Entzündungsherd 

3     mit  Waase'"  Tf;  ''«T'"'  Hundelunge,  durch  Inhalatiof  reiz  n- 

aer  mit  Wasser  zerstäubter  Substanzen  erhalten.    Vergr.  80. 

...  Miliarer    b  r  o  n  c  h  o  p  n  c  u  m  o  n  i  s  c  h  e  r    Herd,    welcher  sinh 

eI  Theil"  ,^:«P'™|«"  l^'-o-hiolus  und  die  daran  angrenzenden  Alveole?  vertre  et 
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Wirken  aspirirte  Substanzen,  wie  z.  B.  Mundflüssigkeit,  Speise- 
reste, Eiter  aus  Kehlkopfabsccssen  etc.  intensiver  auf  das  Gewebe 
ein,  so  entstehen  auch  ausgedehntere  Entzündungen.  Es  bilden 
sich  grössere  bronchopneumonisc  he  Herde,  welche  sich 
über  grössere  Gruppen  einander  benachbarter  Alveolen,  Alveolengänge 
und  Bronchiolen  erstrecken.  Verbreitet  sich  die  Entzündung  durch 
Confluenz  benachbarter  Herde  über  ein  ganzes  Läppchen,  so  be- 
zeichnet man  die  Erkrankungsform  als  lobuläreBronchopneu- 
ra  0  n  i  e.  Werden  sämmtliche  Läppchen  eines  Lappens  von  Exsudat 
durchsetzt,  so  entsteht  eine  Bronchopneumonie  mit  lobärer 
Ausbreitung. 

Das  Aussehen  und  die  Beschaffenheit  der  bronchopneumoui- 
schen  Herde  wechselt  natürlich  nach  der  Form  der  Entzündung 
(vergl.  §  596  und  597)  sowie  nach  dem  Stadium,  in  welcher  sie 
sich  befindet.  Haben  sich  an  die  initiale  Hyperämie  bereits  Exsu- 
dationen angeschlossen,  so  können  die  Herde  eine  hämorrhagische 
dunkelrothe,  oder  eine  graurothe  oder  graue  oder  graugeibe  Farbe 
zeigen,  und  bei  Druck  eine  trübe  Flüssigkeit  entleeren,  die  je  nach 
dem  Gehalt  an  rothen  Blutkörperchen  und  farblosen  Zellen  eben- 
falls dunkelroth,  oder  grauroth  oder  grau  oder  gelblichweiss  gefärbt 
ist.  Nur  bei  croupösen  Exsu^ationen  ist  das  Exsudat  fest,  so 
dass  es  sich  gar  nicht  oder  nur  schwer  auspressen  lässt.  Gleich- 
zeitig ist  die  Schnittfläche  gekörnt.  Die  Herde  sind  bald  deutlich 
abzugrenzen,  bald  nicht.  Das  angrenzende  Gewebe  ist  meist  in 
hyperämischem  Zustande. 

Ist  bei  miliaren  Bronchopneumonieen  die  zellige  Infiltration 
sehr  dicht  und  gränzen  sich  die  Herdchen  zugleich  scharf  ab,  so 
können  sie  frischen  Miliartuberkeln  sehr  ähnlich  sehen. 

Ueberaus  häufig  geht  der  Bronchopneumonie  Bron- 
chitis und  Bronchiolitis  voraus,  und  es  stellen  sich,  ehe  die 
Entzündung  auf  das  respirirende  Parenchym  übergreift,  Ver- 
stopfung der  kleinen  Bronchien  und  damit  auch  lobuläre  Ate- 
lectasen  ein  (vergl.  §  591).  Da  die  atelectatischen  Läppchen 
eine  dunkelblaurothe  Färbung  zeigen,  so  macht  sich  natürlich  der 
Beginn  der  Bronchopneumonie  in  diesen  Läppchen  wenig  bemerkbar. 
Erst  wenn  sich  eine  gewisse  Menge  zelligen  und  serösen  Exsudates 
in  den  Alveolen  angesammelt  hat,  ändert  sich  die  Farbe,  und  lässt 
sich  auch  trübe  Flüssigkeit  aus  dem  Parenchym  auspressen. 
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§  611.  Menge  und  Vertheilung  der  bronchopneumonischen 
Herde  können  natürlich  ausserordentlich  variiren.  Sie  können  in 
dem  einen  Falle  über  beide  Lungen  vertheilt,  in  einem  anderen 
auf  einen  Theil  eines  Lappens  beschränkt  sein.  Ist  die  Zahl  der 
atelectatischen  oder  der  entzündeten  Läppchen  sehr  gross,  so  er- 
fahren die  noch  zugängigen  Läppchen  eine  compensatorische  Blä- 
hung. Liegen  Entzündungsherde  subpleural,  so  pflegt  sich  auch 
eine  Entzündung  der  Pleura  einzustellen. 

Eine  Vereiterung  oder  Verjauchung  der  bronchopneu- 
monischen Herde  tritt  verhältnissmässig  selten  ein,  am  häufigsten 
noch  dann,  wenn  die  Entzündung  durch  aspirirten  Mundinhalt,  er- 
brochenen Mageninhalt,  Eiter  und  Zerfallsmassen  aus  Abscessen 
und  Geschwüren  des  Kehlkopfes  und  der  Trachea,  oder  aus  Zerfalls- 
höhlen der  Lunge  selbst,  oder  durch  ähnliche  Schädlichkeiten  her- 
beigeführt wurde.  Die  Eiter-  und  Brandherde  können  ähnlich  den 
embolischen  Eiter-  und  Brandherden  durch  demarkirende  Entzün- 
dungsvorgänge zu  einer  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Aushei- 
lung gelangen.    Häufiger  tritt  der  Tod  ein. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  das  Exsudat  wieder  re- 
sorbirt,  und  die  Lunge  wieder  ad  integrum  restituirt.  Immerhin 
ist  hervorzuheben,  dass  nach  Bronchopneumonieen  weit  häufiger 
Residuen  zurückbleiben  als  nach  croupösen  Pneumonieen.  Auch 
bei  nicht  eitrigen  Formen  wird  die  zellige  Infiltration  der  Alveolar- 
septen  und  des  interlobulären  und  peribronchialen  Bindegewebes  oft 
so  erheblich,  dass  stellenweise  die  Resorption  auf  unüberwindliche 
Schwierigkeiten  stösst,  und  dass  mitunter  sogar  eine  Unterbrechung 
der  Blutcirculation  und  damit  auch  eine  käsige  Nekrose  sich  ein- 
stellt. Ferner  hält  nicht  selten  die  Entzündung  längere  Zeit  an, 
wird  chronisch  und  führt  zu  Neubildung  von  Bindegewebe  und 
damit  zu  Lungenverhärtung. 

Die  käsige  trockene  Nekrose  des  Lungengewebes  stellt 
sich  am  häufigsten  nach  lobulären  Bronchopneumonieen  ein,  und 
kommt  namentlich  bei  Kindern ,  welche  in  Folge  von  Masern  oder 
Keuchhusten  an  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  gelitten  haben, 
indessen  auch  bei  älteren  Individuen  und  nach  anderen  broncho- 
pneumonischen Erkrankungen  vor.  Während  im  Allgemeinen  die  In- 
filtrationsherde durch  Resorption  verschwinden,  bleibt  da  oder  dort 
das  Infiltrat  liegen,  dickt  sich  ein  und  gewinnt  mehr  und  mehr  eine 
trockene  käsige  Beschaffenheit,  während  gleichzeitig  auch  das  Lun- 
gengewebe selbst  der  Nekrose  verfällt.   Auf  diese  Weise  entstehen 
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Käseherde  von  Erbsen-  bis  zu  Wallnussgrösse,  die  sich  im  Laufe 
der  Zeit  mit  einer  Bindegewebskapsel  umgeben  und  dann  lange 
Zeit  unverändert  in  der  Lunge  sich  erhalten,  nicht  selten  indessen 
verkalken.  Sie  können  an  jeder  Stelle  der  Lunge  sitzen,  entstehen 
aber  am  häufigsten  in  den  Spitzentheilen.  Zuweilen  bleiben  gleich- 
zeitig Bronchialverstopfungen  (§  580)  zurück. 

Häufiger  als  zur  Bildung  von  Käseherden  führt  die  Broncho- 
pneumonie zu  Induration  des  Lungengewebes.  In  ihrer 
reinsten  Form  tritt  dieselbe  unter  jenen  Verhältnissen  auf,  unter 
denen  fortgesetzte  Inhalationen  von  Staub  stets  von  Neuem  einen 
Reiz  auf  das  Lungengewebe  ausüben. 


Fig.  225.  Schnitt  aus  einer  Steinhau erlunge  mit  bronchopneumo- 
nischen  fibrösen  Knoten,  a  Gruppe  fibröser  Knoten,  h  Normales  Lungen- 
gewebe, c  Verdichtetes  aber  noch  Bronchien,  Gefässe  und  einzelne  Alveolen  ent- 
haltendes Lungengewebe.  In  Spiritus  gehärtetes  und  mit  Pikrocarmin  gefärbtes  Prä- 
parat.   Vergr.  9. 


Die  geringste  Wirkung  hat  Kohleninhalation,  weit  erheblichere 
haben  fortgesetzte  Inhalationen  von  Stein-  und  Metallstaub.  Hier 
reicht  die  resorbirende  Thätigkeit  häufig  genug  nicht  hin,  um  den 
inhalirten  Staub  zu  entfernen;  um  die  liegenbleibenden  Fremdkör- 
per stellt  sich  eine  Entzündung  ein,  welche  im  Laufe  der  Zeit  zur 
Bildung  harter  fibröser  Knoten  führt,  welche  die  Fremdkörper 
einschliessen  (Fig.  225  d). 

Die  Knoten  können  in  einem  gegebenen  Falle  nur  vereinzelt 
und  zerstreut  in  der  Lunge  vorkommen.  In  anderen  Fällen  sind 
sie  zahlreicher  und  liegen  in  Gruppen  (Fig.  225)  beisammen.  Ja 
es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Zahl  der  Knoten  in  einzelnen 
Theilen  der  Lunge  so  bedeutend  ist,  dass  kaum  noch  etwas  luft- 
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haltiges  Gewebe  zwischen  den  Knotengruppen  liegt,  und  stellenweise 
das  Gewebe  vollkommen  fibrös  wird. 

Einen  solchen  Zustand  bezeichnet  man  am  besten  als  kno- 
tige fibröse  Induration  oder  als  knotige  Cirrhose. 

Die  einzelnen  Knoten  sind  hirsekorn-  bis  erbsen-  und  bohnen- 
gross.  Sie  sind  weiss  oder  schiefergrau  bis  schwarz  und  zwar  auch 
dann,  wenn  keine  Kohle  inhalirt  wurde.  Das  Pigment  stammt  gros- 
sentheils  von  Blutungen  her.  Sie  bestehen  in  fertigem  Zustande 
aus  fibrösem  oft  deutlich  concentrisch  angeordnetem  Gewebe.  Grös- 
sere Knoten  setzen  sich  aus  kleineren  Knötchen  zusammen  und 
entsprechen  dem  Gesammtgebiet  der  respirirenden  Zweige  eines 
Bronchiolus,  während  die  kleinsten  Knötchen  die  in  solides  Gewebe 
umgewandelten  einzelnen  respirirenden  Endzweige  darstellen. 

In  der  Umgebung  der  Knötchen  ist  das  Gewebe  zellig  infiltrirt 
oder  ebenfalls  verdickt,  fibrös,  indem  die  Entzündung  radiär  auf 
die  Nachbarschaft  übergreift. 

Stellen  sich  indurative  Vorgänge  bei  Bronchopneumonieen  ein, 
welche  eine  lobuläre  Ausbreitung  haben  und  bei  denen  Obstructions- 
atelectasen  vorhanden  sind,  so  combinirt  sich  die  knotige  Veij,- 
härtung  mitdiffusen,  d.h.  lobulären  Indurationen.  Es 
bilden  sich  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Collapsinduration  (§  592, 
Fig.  211)  graue  schiefrig  gefärbte  Indurationsherde,  welche  da  und 
dort  noch  knotenförmige  meist  heller  gefärbte  Einlagerungen  ent- 
halten. 

Solche  Herde  können  sich  überall  bilden,  entstehen  aber  am 
häufigsten  in  den  Spitzentheilen  der  Lungen  und  schliessen  nicht 
selten  kleine  käsige  Herde  ein. 

Die  in  den  verdichteten  Stellen  gelegenen  offenen  Bronchien 
erleiden  häufig  eine  Ectasie.  Sie  sind  ferner  oft  der  Sitz  chro- 
nischer Entzündungen,  und  es  können  in  ihren  Wänden  ulceröse 
Processe  sich  einstellen,  welche  zur  Bildung  von  Höhlen  führen. 
Enthält  eine  solche  Höhle  ein  Secret,  das  z.  B.  durch  Verunreinigung 
Entzündung  erregend  wirkt,  und  wird  dasselbe  in  den  Bronchial- 
baum entleert  und  von  da  in  die  respirirenden  Enden  anderer  Bron- 
chialzweige aspirirt,  so  können  neue  bronchopneumonische  Entzün- 
dungsherde entstehen,  welche  je  nach  der  Wirkung  bald  gross,  lo- 
bular, bald  klein,  miliar  oder  knotig  sind  und  entweder  wieder  heilen 
oder  zu  Gewebszerstörung  oder  zu  Indurationen  führen. 

Die  Pleura  nimmt  bei  allen  indurativen  Bronchopneumonieen 
sofern  sie  nicht  ganz  im  Innern  der  Lunge  verlaufen,  Theil  und 
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erfährt  dadurch  Verdickungen  sowie  Verwachsungen.  Ebenso  pflegt 
sich  das  peribronchiale  und  oft  auch  das  interlobuläre  Gewebe  zu 
verdicken. 

2.    Die  tuberculöso  Bronchopneumonie. 

§  612.  Die  Tuberculose  der  Lungen  kann  in  drei 
Formen  beginnen,  nämlich  als  embolische  tubercu- 
lose Pneumonie,  als  primäre  tuberculose  Broncho- 
pneumonie und  als  tuberculose  Lymphangoitis. 

Die  embolische  tuberculose  Pneumonie  ist  bereits  in 
§  606  besprochen  worden.  Sie  tritt  entweder  als  verbreitete  Mi- 
liartuberculose  auf  und  endet  mit  dem  Tode  oder  aber  als 
Localaffection  der  Lunge  und  führt  dann  zur  Bildung  eines 
einzigen  oder  mehrerer  grösserer  solitärer  verkäsender 
Knoten.  Sie  können  sowohl  in  zuvor  gesunden  als  auch  in  be- 
reits krankhaft  veränderten  Lungen  auftreten. 

Die  tuberculose  Lymphangoitis  (§  609)  tritt  in  Form 
einer  localen  Eruption  von  Tuberkeln  auf,  welche  in  der 
Umgebung  eines  der  Lunge  benachbarten  tuberculösen  Herdes  sich 
bilden.  Am  häufigsten  sind  verkäste  Bronchialdrüsen  oder  tuber- 
culös  erkrankte  Wirbelknochen  der  Ausgangspunct. 

Die  primäre  tuberculose  Bronchopneumonie  tritt 
entweder  in  einer  zuvor  gesunden  oder  aber  in  einer  bereits  krankhaft 
veränderten  Lunge  auf. 

Im  ersteren  Falle  gelangen  mit  der  Athmungsluft  aspi- 
rirte  Tuberkelbacillen  entweder  allein  oder  gleichzeitig  mit 
anderen  Entzündung  erregenden  Schädlichkeiten  in  das  respirirende 
Lungenparenchym ,  siedeln  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  respiri- 
rendeu  Bronchialzweige  an  und  führen  am  Orte  ihrer  Ansie- 
delung zunächst  zur  Bildung  eines  knotenförmigen 
(Fig.  226  g)  Entzündungsherdes.  Unter  Umständen  werden 
die  Bacillen  nach  ihrem  Eintritt  in  die  Lunge  sofort  in  die  Lymph- 
bahnen aufgenommen  und  voranlassen  erst  dort  die  Bildung  eines 
Granulationsknoteus. 

Sind  lediglich  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge  gelangt,  so  ist 
dies  die  einzige  Veränderung.  Haben  gleichzeitig  auch  noch  andere 
Beize  auf  die  Bronchien  und  das  Lungengewebe  eingewirkt,  so  stel- 
len sich  gleichzeitig  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  Bronchitis 
sowie  auch  eine  Bronchopneumonie  ein.  Im  weiteren  Verlaufe  heilen 
letztere  ab,  können  indessen  Verstopfungen  der  Bronchien  mit  Se- 
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Flg.  226.  Primäre  tuberculose  Bronchopneumonie  mit  begin- 
nender tuberculöser  L  y  m  p  h  a  n  g  o  i  t  i  s.  Schnitt  aus  der  linken  Lungenspitze 
eines  25jahngen  Mädchens,  welche  vereinzelte  knötchenförmige  Herde  mit  verkästem 
Centrum  enthielt,  a  Normales  Lungengewebe.  5  Normaler  Bronchus,  c  Bronchus 
mit  entzündlich  infiltrirter  Wandung,  d  Arterie,  e  Durch  Bindegewebe  abgekapselte 
verkäste  bronchopneumonische  Herde.  /  Fibrös  indurirtes  Lungengewebe  q  Ver- 
kästes Centrura.  h  Zellige  Peripherie  eines  tuberculösen  Herdes,  z  und  Ic  Eesorp- 
tionstuberkel  innerhalb  der  benachbarten  Lymphbahnen.    Carminpräparat.  Vergr.  15. 

cret  sowie  collabirte  und  indurirte  Lungenherde  zum  Theil  mit 
käsigen  Einschlüssen  hinterlassen,  so  dass  nun  der  erkrankte  Lun- 
genbezirk (e)  einen  oder  mehrer  tuberculose  bacillenhaltige  Käse- 
knoten neben  bacillenfreien  Käsemassen,  verstopften  Bronchien  und 
schiefrigen  Indurationsherden  enthält.  Unter  Umständen  können 
auch  ursprünglich  Bacillen  haltige  Herde  bacillenfrei  werden  und 
mit  oder  ohne  käsigen  Einschluss  vernarben. 

Tritt  die  bacillöse  Infection  zu  einer  Zeit  ein,  in  welcher  die 
Lunge  krankhaft  verändert  ist,  so  kann  dies  zunächst  schon  im 
Verlaufe  einer  frischen  Bronchitis  und  Bronchopneumonie  geschehen 
Der  weitere  Verlauf  wird  alsdann  der  nämliche  sein  wie  bei  einer 
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priniär  gemischten  Infcction.  Wie  häufig  eine  derartige  secundäre 
Infection  stattfindet,  lässt  sich  aus  nahe  liegenden  Gründen  nicht 
bestimmen.  Als  das  Wahrscheinlichste  erscheint  sie  in  jenen  Fällen, 
in  denen  nach  nicht  tuberculösen  Bronchopneumonieen,  wie  z.  B. 
nach  überstandenen  Masern  oder  Keuchhusten  eine  chronische  Tu- 
berculose  sich  entwickelt. 

Eine  weitere  Möglichkeit  einer  secundär  auftretenden  Tuberkel- 
infection  ist  die,  dass  inhalirte  Bacillen  sich  auf  einem  durch  alte 
abgelaufene  oder  durch  noch  andauernde  Entzündungsprocesse  ver- 
änderten Boden  entwickeln. 

Es  spricht  manches  dafür,  dass  gewisse  Veränderungen,  wie 
sie  sich  an  verschiedene  Formen  entzündlicher  Lungenerkrankungen 
anschliessen ,  eine  gewisse  Prädisposition  für  die  Ansiedelung  von 
Tuberkelbacillen  schaffen.  Soweit  sich  dies  aus  dem  anatomischen  Be- 
fund beurtheilen  lässt,  sind  es  namentlich  käsige,  nekrotische  Herde 
und  eingedickte  Bronchialsecrete ,  sowie  bronchiectatische  Höhlen- 
bildungen, welche  einer  bacillösen  Infection  einen  günstigen  Boden 
bieten.  Dabei  ist  es  für  die  Infection  vollkommen  gleichgiltig, 
in  welcher  Weise  die  genannten  Veränderungen  entstanden  sind. 
Hat  eine  Ansiedelung  von  Bacillen  stattgefunden,  so  werden  sich 
zunächst  am  Rande  der  betroffenen  Käseknoten  sowie  in  der  Wand 
der  inficirten  bronchiectatischen  Höhlen  Entzündungen  einstellen,  die 
nunmehr  einen  tuberculösen  Character  tragen. 

Den  Beginn  der  Tuberculose  in  der  Lunge  habe  ich  seit  Jahren 
auf  anatomischem  Wege  zu  verfolgen  gesucht  und  ich  glaube,  dass 
ich  das  oben  Mitgetheilte  auf  Grund  meiner  anatomischen  Untersuchun- 
gen vertreten  kann.  Wenn  man  viele  Kinder  und  jüngere  Individuen 
zu  seciren  hat,  eine  Gelegenheit,  die  mir  in  Würzburg  und  Zürich 
reichlich  zu  Gebote  stand,  so  gelingt  es  nicht  selten  die  Anfänge  der 
Tuberculose  sowohl  als  auch  deren  Weiterschreiten  nach  dem  ersten 
Beginn  zu  verfolgen,  und  ich  habe  mich  oft  genug  überzeugt,  dass  sie 
von  einem  einzigen  Herde  oder  einigen  wenigen  Herden  ihren  Aus- 
gang nimmt.  Ich  bin  auch  der  Ansicht,  dass  die  Lungentuberculose 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  in  Form  solitärer  knoten- 
förmiger Herde  beginnt. 

Die  tuberculose  Natur  der  Herde  ist  meist  aus  der  Beschaffenheit 
der  nächsten  Umgebung  sicher  zu  erkennen.  In  neuester  Zeit  haben 
Herr  Naüweeck  &  Herr  Glasee  in  einem  Theil  der  von  mir  gesam- 
melten Fälle  auch  die  Tuberkelbacillen  nachgewiesen. 

Was  das  Auftreten  secundärer  infectionen  in  bereits  veränderten 
Lungen  betrifft,  so  glaube  ich,  dies  daraus  erschliesseu  zu  dürfen,  dass 
man  bei  exquisit  tuberculösen  Bronchopneumonieen  zuweilen  ältere 
Bronchiectasieen  und  Zerfallscaverneu  enthaltende  Indurationsherde  findet, 


Beginn  der  Tuberculose. 


899 


die  histologisch  tuberculose  Charactere  nicht  erkennen  lassen,  dagegen 
in  den  Zerfallshöhleu  und  den  Brouchiectasieen  Tuberkelbacillen  ent- 
halten. Immerhin  muss  bei  der  Beurtheilung  solcher  Herde  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  die  Tuberculose  local  abheilen  und  Indurations- 
herde  hinterlassen  kann,  welche  besondere  für  die  Tuberculose  charac- 
teristische  Eigenthiimlichkeiteu  nicht  besitzen. 

Man  suchte  früher  die  Phthise  und  die  Tuberculose  der  Lungen 
vornehmlich  durch   eine  besondere  Constitution  zu  erklären,  welche 
auf  gewöhnliche  Beize  in  besonderer  Weise  reagiren  sollte.    Man  hat 
auch  noch  nachdem  die  Ueberimpfbarkeit  der  Tuberculose  festgestellt 
war  stets  betont,  dass  gewisse  Thiere  empfanglicher  seien,    als  an- 
dere und  danach  für  das  Zustandekommen  der   Tuberculose  der  Prä- 
disposition   einzelner  Individuen  eine    grosse  EoUe   zuerkannt.  Seit 
Koch  die  Tuberkelbacillen  entdeckt  und  ihre  Bedeutung  kla;r  gestellt 
hat,  ist   die  Prädisposition  in  den  Hintergrund  getreten.    Mir  scheint 
indessen  auch  heute  noch  die  Annahme  gerechtfertigt,    dass  manche 
Individuen  zu   Tuberculose  mehr  dispouirt  sind,    als  andere.  Diese 
Prädisposition  ist  entweder  eine  angeborene  oder  erworbene  und  ist 
entweder   in  localen  Gewebsveränderungen   oder   aber   in  der  allge- 
meinen Constitution,  in  Besonderheiten  des  Stoffwechsels  in  den  Ge- 
weben etc.  begründet.    In  letzterem  Falle  befinden  sich  z.  B.   die  an 
Zuckerharnruhr  leidenden  Individuen,   die  bekanntlich  sehr  leicht  an 
tuberculöser  Lungenschwindsucht  zu  Grunde  gehen.    In  ähnlicher  Weise 
soll   auch  ein  Missverhältniss  zwischen   der  Grösse  des  Herzens  zu 
derjenigen  der  Lunge  und  des  Körpers  zu  Ungunsten  des  ersteren,  soll 
ferner  eine  Verarmung  des  Blutes  an  Eiweissstoffen  und  Wasser,  wie 
sie  z.  B.  durch  lange  fortgesetzte  Lactation,   Eiterungen,  Cholera  etc. 
herbeigeführt  wird,   sollen  ferner  Herzfehler,   welche   die  Blutzufuhr 
zur  Lunge  beschränken,  endlich  auch  ein  beschränkter  Kaum  des  Tho- 
rax und  Schwäche  der  Inspiration  zu  Lungentuberculose  disponiren. 
Auch  die  Scrophulose,  d.  h.  jene  Constitutionsanomalie,  welche  sich 
namentlich  in  einer  Disposition  zu  Katarrhen  der  Schleimhäute  äussert, 
soll  eme  tuberculose  Infection  begünstigen.    Inwieweit  aUe  die  auf- 
geführten Momente  zu  Tuberculose  prädisponiren ,  lässt  sich  zur  Zeit 
genau  mcht  bestimmen,  doch  spricht  die  klinische  Erfahrung  dafür, 
dass  sie  eine  grössere  Bedeutung  haben. 

••  *r  ^^'^  constitutionellen  Disposition  gesellt  sich  nun  noch  die 
orthche  Disposition,  und  ich  möchte  glauben,  dass  sie  gerade  bei  der 
Lunge  keine  ganz  geringe  EoUe  spielt,  dass  also  ein  in  entzündlichem 
Zustande  befindliches  oder  durch  Entzündungen  in  bestimmter  Weise 
verändertes  Lungengewebe  eher  an  Tuberculose  erkrankt  als  ein  gesundes. 

Lndüch  sind  sicher  auch  manche  Individuen  zu  Tuberculose  prä- 
disponirt  oder  richtiger  prädestinirt,  weil  sie  der  Infection  weit  mehr 
ausgesetzt  sind  als  andere.  Es  gilt  dies  namentlich  für  Kinder,  welche 
im  Verkehr  mit  tuberculösen  Eltern  aufwachsen. 

«nl,«^?"!  besonders  hochwichtige,  aber  zur  Zeit  nicht  sicher  zu  ent- 
Mus  der  "N'"'  °'  die  Tuborc^üose  vererbt  wird,  ob  also  der 
BaciUus  der  Tuberculose  bei  der  Zeugung  oder  während  des  intraute- 
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rinen  Lebens  von  den  Eltern  auf  den  Pötus  übertragen  wird.  Ich 
babe  bereits  melirfacli  in  Publicationen  über  Tuberkulose  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  sichere  anatomische  Anhaltspunkte  für  die  An- 
nahme dieser  erblichen  Uebertragung  nicht  vorliegen.  Einen  sicher 
constatirten  Fall  intrauteriner  fötaler  Tuberculose  enthält  die  Literatur 
nicht,  und  nach  der  Geburt  tritt  die  Tuberculose  frühestens  in  der  3.  Woche 
auf,  ein  Zeitraum,  in  welchem  eine  Infection  nach  der  Geburt  schon 
erfolgt  sein  kann.  Immerhin  muss  hervorgehoben  werden,  dass  in 
einzelnen  EäUen  in  dieser  Zeit  die  tuberculose  Veränderung  soweit 
vorgeschritten  war  (vergl.  Mittheil.  v.  Dehme  u.  Lichtheim,  Verhandl. 
d,  med.  Congr.  in  Wiesbaden  1883),  dass  der  Beginn  der  Erkrankung 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  die  Zeit  des  intrauterinen  Lebens 
zurückverlegt  werden  darf  Die  von  mir  vertretene  Ansicht,  dass  die 
Yererbung  der  Tuberculose  zwar  wohl  möglich,  aber  nicht  sicher  uud 
einwandlos  nachgewiesen  und  jedenfalls  nicht  häufig  sei,  haben  früher 
nur  Wenige  getheilt.  Seit  die  Bacillen  entdeckt  sind,  ist  die  Zahl 
derjenigen,  die  ihr  zustimmen,  grösser  geworden.  Ich  selbst  kann  mir 
eine  Uebertragung  der  Tuberculose  auf  den  Fötus  auch  nur  dann  den- 
ken, wenn  zur  Zeit  des  befruchtenden  Coitus  der  TJrogenitalapparat 
des  Mannes  an  Tuberculose  erkrankt  ist,  oder  wenn  der  weibliche 
Genitalapparat  tuberculös  afficirt  ist  oder  während  der  Schwangerschaft 
eine  Verbreitung  der  Bacillen  auf  dem  Blutwege  stattfindet.  Ob  diese 
Anschauung  richtig  ist,  müssen  zukünftige  Untersuchungen  entscheiden. 
Einstweilen  erkläre  ich  die  Thatsache,  dass  Kinder  schwindsüchtiger 
Eltern,  so  leicht  an  Tuberculose  zu  Grunde  gehen  dadurch,  dass  die 
Kinder  eine  Prädisposition  zu  Tuberculose  ererben  und  im  Verkehr  mit 
den  Eltern  in  besonderem  Maasse  der  Infection  ausgesetzt  sind. 

Inhalation  stuber  culose  wurde  zuerst  von  Tappeineb,  Lippl  und 
ScHWENNiNGEE  (Tageblatt  d.  Naturforscherversammlung  in  München  u. 
Virch.  Arch.  74.  u.  82.  Bd.)  bei  Thieren  erzeugt  und  später  von 
Weichselbaum,  (Med.  Centralbl.  1882),  ScHOTTELnjs  (Virch.  Arch.  73.  Bd.) 
und  Anderen  nachgemacht.  Man  erhält  bei  Thieren,  welche  man  zer- 
stäubte Sputa  von  Phthisikern  inhaliren  lässt,  kleine  miliare  broncho- 
pneumonische  Herde,  welche  Tuberkeln  sehr  ähnlich  sind.  Tappeineb 
hat  dieselben  auch  wirklich  für  Tuberkel  erklärt  xind  sie  den  bei 
Miliartuberculose  auftretenden  Lungentuberkeln  gleichgesetzt.  Dies  ist 
nicht  richtig.  Die  Inhalationstuberkel  sind  multiple  primäre  miliare 
durch  Inhalation  von  Tuberkelbacillen  erzeugte  tuberculose  bronoho- 
pneumonische  Herde  (vergl.  Zieglee,  Sammlung  klin.  Vorträge  von 
Volkmann  Kr.  151).  Vebaguth  hat  im  Jahre  1881  und  82  auf  meinem 
Laboratorium  in  Zürich  über  diese  Inhalationsentzündungen  eingehende 
Untersuchungen  angestellt  und  nachgewiesen,  dass  in  diesen  broncho- 
pneumoniscben  Herden  massenhaft  Tuberkelbacillen  sich  entwickehi,  dass 
ferner  aus  diesen  Herden  im  Laufe  der  Zeit  grössere  käsige  und  später 
ulcerirende  Herde  entstehen ,  dass  ferner  bei  biegen  tuberculöse  Er- 
krankungen der  serösen  Häute  und  der  Lymphdrüsen  sich  auschliossen 
können,  welche  ebenfalls  Bacillen  enthalten.    Er  fand  ferner  auch,  dass 
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die  letztgenannten  Herde  bei  Ziegen  öfters  verkalken,  sich  also  ähnlich, 
verhalten  wie  Perlsuchtknoten. 

Literatur:  Bayee,  Etudes  comparatives  de  la  phthisic  pulmonaire 
1842;  Seegen,  Der  Diabetes  mellitus,  Berlin  1875;  Bouchakdat,  De  la 
glycosurie,  Paris  1878;  Letden,  Ueber  diabetische  Lungenphthise, 
Zeitschr.  f  klin.  Med.  IV;  Bühle,  v.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol. 
V;  JtjKGENSEN,  ebenda  V;  Rindfleisch,  ebenda  V;  Zleglee  1.  c. ;  Baum- 
GAETEN,  Zeitschr.  f.  klin.  j\Ied.  VI;  Johne,  Geschichte  d.  Tuberculose, 
Leipzig  1883;  Klebs  ,  Tuberculose,  Eulenburg's  Encyclopaedie  XIII; 
Vkeaguth,  Correspond.-Bl.  f.  Schweizer.  Aerzte  1882;  Köstee,  Sitzungs- 
ber.  d.  niederrhein.  Gesellsch.  f.  Natur-  u.  Heilk.  in  Bonn,  Eebr.  1876, 

§  613.  Das  Fortschreiten  und  die  Verbreitung  der 
Tuberculose  in  der  Lunge  erfolgt  stets  auf  dieselbe  Weise, 
gleichgiltig  ob  die  Entwickelung  des  primären  Herdes  nach  Embolie 
oder  nach  Inhalation  erfolgte. 

Zunächst  vergrössert  sich  der  Herd  durch  peri- 
pheres Fortschreiten  der  zelligen  Infiltration.  Es  ge- 
schieht dies  durch  continuirliches  gleichmässiges  Uebergreifen  der 
Zellanhäufungen  auf  die  angrenzenden  Septen  und  Alveolen  (Fi- 
gur 226  h  *■)),  doch  können  sich  dabei  auch  typische  Tuberkel  mit 
epitheloiden  Zellen  und  Riesenzellen  bilden. 

Nach  einer  gewissen  Zeit  gesellt  sich  zu  diesem  Wachsthum  in 
der  Continuität  eine  tuberculose  Lymphangoitis,  welche 
durch  das  Auftreten  von  Tuberkeln  in  den  Lymphge- 
fässen  der  Nachbarschaft  (Fig.  226  i  Je)  characterisirt 
ist.  Diese  Eruption  kann  sowohl  interalveolär  und  interlobulär  als 
auch  peribronchial  auftreten,  und  kann  sich  auch  schon  frühzeitig 
auf  die  Pleura  und  die  peribronchialen  Lymphdrüsen  verbreiten. 

In  manchen  Fällen  bleibt  dieser  Verbreitungsmodus  lange  Zeit 
der  einzige.  Es  bilden  sich  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten 
unausgesetzt  oder  in  Schüben  neue  knötchenförmige  lymphangoi- 
tische  Herde,  während  gleichzeitig  auch  das  dazwischen  liegende 
Gewebe  in  einen  entzündlichen  Zustand  geräth.  Auf  diese  Weise 
können  grössere  oder  kleinere  In  dur ationsher de  entstehen, 
welche  mehr  oder  weniger  zahlreiche  bacillenhaltige  Tuberkel  und 
Tuberkelgruppen  in  verschiedenen  Zuständen  der  Entwickelung  und 
der  Rückbildung  enthalten. 

Früher  oder  später  kann  sich  zu  dieser  lymphangoitischen  Ge- 
websind uration  und  Gewebsvcrkäsung  eine  zweite  Art  der  Verbrei- 
tung des  Processes  hinzugesellen. 
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Hat  der  primäre  oder  irgend  ein  secundärer  Käseknoten  eine 
gewisse  Grösse  erreicht,  so  pflegt  er  zu  erweichen  und  früher  oder 
später  in  einen  Bronchus  durchzubrechen. 

Da  die  käsigen  Zerfallsmassen  Tuberkelbacillen  enthalten,  so 
ist  mit  diesem  Einbruch  die  Möglichkeit  der  Verbreitung 
der  Tuberculose  auf  dem  Bronchialwege  gegeben. 

Die  Zerfallsmassen  und  die  Tuberkelbacillen  ge- 
langen in  die  Bronchien  und  werden  mit  dem  Sputum  nach 
aussen  geschafft.  Sie  können  aber  auch  von  den  Bronchialästen  aus 
wieder  in  kleinere  Bronchien  und  in  das  respirirende  Paren- 
chym  aspirirt  werden. 

Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  ein  secundär  infi- 
cirter  Käseherd  in  einen  Bronchus  einbricht,  oder  wenn 
der  Inhalt  einer  inf icirten  Bronchiectasie  oder  einer 
bronchiectatischen  Caverne  in  einen  Bronchus  sich  ent- 
leert, oder  wenn  eine  tuberculose  verkäste  Lymphdrüse 
in  einen  Bronchus  durchbricht. 
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vasculäres  Lytophgefäss  durch  Exsudat  stark  erweitert,  e  lu  der  Umgebung  der 
Lympbgefässe  gelegeues  Pigment,  f  Verkästes  Centrum,  g  zellig  fibrinöse  Peripherie 
eines  bronchopncunionischen  Herdes,  h  Tuberkelbaciilen  (sie  sind  im  Verhältniss  zu 
der  übrigen  Zeichnung  um  das  Doppelte  vergrössert  gezeichnet),  i  In  den  Alveolen 
liegendes  zelliges  und  zellig  fibrinöses ,  wesentlich  fibrinöses  Exsudat.  h  Vene, 
deren  Umgebung  stark  zellig  infiltrirt  ist.  l  Interlobuläres  Lymphgefass  durch  Exsudat 
mächtig  erweitert. 

Mit  blauem  Leim  injicirtes  und  mit  Alauncarmin  gefärbtes  Präparat.  Die  Bacillen 
nach  einem  mit  Fuchsin  behandelten  Schnitt  eingezeichnet.    Vergr.  80. 

Die  aspirirte  Substanz  kann  an  verschiedenen  Stellen  des  Lungen- 
parenchyms liegen  bleiben  und  führt  in  ihrer  Umgebung  eine  reactive 
Entzündung  herbei,  deren  Heftigkeit  und  Ausdehnung  theils  von 
der  Beschaffenheit  und  der  Menge  der  aspirirten  Substanz,  theils 
von  den  anatomischen  Verhältnissen  an  der  betreifenden  Stelle,  so- 
wie von  individuellen  Eigenthümlichkeiten  des  Inficirten  abhängig  ist. 

Bezüglich  der  Beschaffenheit  der  aspirirten  Substanzen  muss 
hervorgehoben  werden,  dass  sie  oft  nicht  nur  Tuberkelbaciilen,  son- 
dern auch  andere  Mikroorganismen,  sowie  chemisch  wirksame  Zer- 
setzungsproducte  aus  den  entleerten  Cavernen  enthalten,  welche 
eitrige  oder  croupöse  oder  putride  Entzündungen  veranlassen. 

Es  entsteht  also  ein  neuer  bronchopneumonischer  Ent- 
zündungsherd. 

Der  Verlauf  dieser  Bronchopneumonie  ist  im  Allgemeinen  der, 
dass  eine  zellreiche  Exsudation  erfolgt,  welche  innerhalb  von  Tagen 
und  Wochen  sich  zu  einem  knötchenförmigen  Herd  (Fig.  227  f  g) 
gestaltet,  der  im  Centrum  verkäst  (/"),  in  der  Peripherie  dagegen 
noch  aus  lebenden  Zellen  {g)  besteht. 

Durch  geeignete  üntersuchungsmethode  lassen  sich  in  dem  Herde 
Bacillen  (ä)  nachweisen,  welche  theils  vereinzelt,  theils  in  Gruppen 
beisammen  liegen  und  sowohl  im  verkästen  als  im  zelligen  Theile 
vorkommen.  Die  Gefässe  sind  innerhalb  eines  bereits  soliden  Knöt- 
chens stets  untergegangen. 

In  der  Umgebung  des  Knötchens  ist  das  Lungengewebe  der  Sitz 
einer  exsudativen  Entzündung,  deren  Grad  freilich  im  Einzelfalle 
sehr  erheblich  difieriren  kann.  Meist  enthalten  die  benachbarten 
Alveolen  {%)  exsudirte  Flüssigkeit,  Rundzellen  und  desquamirtes  Epi- 
thel, häufig  auch  Fibrin  (i).  Die  Alveolarsepten  sind  zum  Theil  klein- 
zellig infiltrirt,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Venen  (Ä).  Auch 
die  Lympbgefässe  der  Nachbarschaft  und  zwar  sowohl  die  peri- 
bronchialen und  periarteriellen  {d)  als  auch  die  interalveolären  und 
interlobulären  (e)  nehmen  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  an 
der  Entzündung  Theil  und  werden  durch  angehäuftes  Exsudat  mehr 
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oder  minder,  zuweilen  sehr  bedeutend  (dl)  ausgedehnt.  Liegt  der 
Herd  subpleural,  so  nimmt  auch  die  Pleura  an  der  Entzündung  Theil. 

Haben  sich  auf  diese  Weise  durch  Aspiration  mehr  oder  we- 
niger zahlreiche  tuberculöse  bronchopneumonische  Herde  gebildet, 
so  können  in  jedem  derselben  sich  die  nämlichen  Vorgänge  wieder- 
holen, die  auch  an  den  primären  Entzündungsherden  eingetreten 
waren.  Sie  werden  also  cinestheils  sich  vergrössern  und  zu  einer 
lymphangoitischcn  Tuberkcleruption  in  der  Umgebung  führen  können. 
Auf  der  anderen  Seite  werden  sich  häufig  auch  wieder  Zerfall  und 
Erweichung  einstellen,  und  so  von  neuem  die  Möglichkeit  zur  Bildung 
weiterer  brouchopneumonischer  Herde  durch  Aspiration  geboten  sein. 

Zu  jeder  Zeit  ist  noch  eine  weitere  Möglichkeit  der  Verbreitung 
gegeben.  Wenn  in  der  Lunge  chronische  Entzündungsprocesse  Platz 
greifen,  so  nehmen  stets  auch  die  Blutgefässe  an  der  Erkrankung 
Theil.  Trägt  die  Entzündung  einen  plastischen  Character,  so  er- 
leiden auch  die  Wände  der  im  Entzündungsgebiet  gelegenen  Ar- 
terien und  Venen  fibröse  Verdickungen.  Es  kann  sogar  durch  end- 
arteriitische  Verdickungen  der  Intima  das  Lumen  von  Arterien- 
ästen verschlossen  werden. 

Bei  tuberculösen  Lungenentzündungen  pflegen  die  Wände  der 
Capillaren  sowohl  als  der  Arterien  und  Venen  in  besonders  hohem 
Maasse  an  der  Erkrankung  Theil  zu  nehmen.  Wo  ein  tuberculöser 
Entzündungsherd  sich  entwickelt,  gehen  auch  die  Capillaren  zu 
Grunde,  und  in  der  Wand  der  Venen  und  Arterien  bilden  sich  Ent- 
zündungsherde, welche  nicht  selten  deutlich  die  Charactere  des 
Tuberkels  tragen  und  in  ihrem  Verlaufe  theils  zu  fibröser  Ver- 
dickung, theils  zu  käsigem  Zerfall  der  Gefässwand  führen.  Alle 
diese  Veränderungen  haben  zunächst  Circulationsstörungen  und  häufig 
auch  kleine  oder  auch  stärkere  Blutungen  zur  Folge,  welche  nament- 
lich dann  eintreten,  wenn  die  tuberculös  erkrankten  Arterienwände 
einreissen. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  bietet  aber  noch  eine  weitere  Ge- 
fahr. Dringen  die  verkäsenden  Tuberkel  bis  in  die  Intima  von 
Venen  vor,  so  wird  es  auch  vorkommen  können,  dass  die  verkästen 
Zerfallsmassen  und  damit  auch  die  Bacillen  direkt  in  die  Blutbahn 
gelangen  und  dadurch  die  Tuberculöse  auf  andere  Organe  über- 
tragen. Häufig  geschieht  dies  zwar  nicht  und  zwar  deshalb  nicht, 
weil  vor  dem  Einbruch  der  Tul)erkel  in  das  Lumen  der  Venen  ge- 
wöhnlich eine  Thrombose  sich  einstellt,  durch  welche  die  Venen  ver- 
schlossen werden. 
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Schon  sehr  frühzeitig'  gelangen  die  Tiiberkelbacillen  aus  den 
peribronchialen  Lymphgefässen  in  die  Bronchialdrüsen  und  rufen 
auch  hier  eine  tuberculose  Erkrankung  hervor.  Es  kommen  sogar 
nicht  selten  Fälle  zur  Beobachtung,  bei  denen  bronchopneumonische 
knötchenförmige  Herde  in  der  Lunge  nur  äusserst  spärlich  vorhanden 
sind,  während  einzelne  Bronchialdrüsen  bereits  total  von  Tuberkeln 
durchsetzt  oder  ganz  verkäst  sind.  Ja  es  kann  auch  vorkommen, 
dass  in  der  Lunge  ein  einziger  kleiner  Herd  sitzt  oder  dass  die 
Tuberkelbacillen  an  ihrer  Eintrittsstelle  in  die  Lunge  gar  keinen 
Herd  hinterlassen  haben,  während  die  Bronchialdrüsen  hochgradig 
erkrankt  sind. 

Wenn  die  Tuberculose  sich  im  respirirenden  Lungenparenchym 
und  in  den  Lymphgefässen  erheblich  ausgebi'eitet  hat,  so  pflegen  auch 
die  Bronchien  an  Tuberculose  erkrankt  zu  sein.  Zunächst  die  kleinen, 
weiterhin  aber  auch  die  grösseren  und  häufig  auch  der  Kehlkopf 
und  die  Luftröhre.  Durch  Verschlucken  des  Sputums  kann  die 
Tuberculose  auch  auf  den  Darmtractus  übergehen. 

Ich  habe  bereits  im  Jahre  1878  in  meiner  Arbeit  über  Tuber- 
culose und  Schwindsucht  (Sammlung  klin.  Vorträge  von  Volkmann 
Nr.  151)  nachdrücklich  betont,  dass  die  Verbreitung  der  Tuberculose 
m  der  Lunge  theils  auf  dem  Lymph-  theils  auf  dem  Bronchialwe-e 
erfolgt,  und  dass  der  ganze  Verlauf  der  Lungentuberculose  dringend  die 
Annahme  erheischt,  dass  das  aus  den  Zerfallshöhlen  stammende  Secret 
inlectaos  wirkt  und  den  Process  in  der  Lunge  selbst  verbreitet.  Ich 
stutzte  mich  dabei  wesentlich  auf  die  anatomische  Untersuchung,  sowie 
auf  die  Ei-gebnisse  der  in  §  612  citirten  Inhalation  «versuche.  Die  seit- 
her erfolgte  Entdeckung  des  Bacillus  der  Tuberculose,  sowie  der  Nach- 
weis, dass  das  Sputum  von  Phthisikern,  faUs  es  aus  dem  erkrankten 
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sein  können,  weil  sie  yon  irrigen  Anschauungen  über  den  Bau  der  Lunge 
ausgeh.en.  Ich  bemerke  ferner,  dass  meiner  Ansicht  nach  viel  zu 
wenig  scharf  zwischen  den  Erkrankungen  des  respirirenden  Lungen- 
parenchyms und  denjenigen  der  Bronchien  und  des  peribronchialen  Ge- 
webes unterschieden  wurde.  Es  ist  dem  entsprechend  vieles  als  Peri- 
bronchitis  beschrieben  worden,  was  sicher  keine  peribronchiale  Affection, 
sondern  eine  Erkrankung  des  respirirenden  Lungentheiles  ist  und  daher 
als  Bronchopneumonie  bezeichnet  werden  muss.  Manche  Autoren  haben 
ferner  die  Lymphgefässe  fast  ganz  vernachlässigt,  während  Andere  ihre 
Bedeutung  doch  allzu  sehr  in  den  Vordergrund  gestellt  haben. 

Die  in  der  Literatur  niedergelegten  Angaben  über  das  Vorkommen 
von  Tuberkelbacillen  im  Sputum  sind  seit  der  Entdeckung  der  Bacillen 
bereits  sehr  reichlich  geworden,  dagegen  sind  die  Angaben  über  Nach- 
weis der  Bacillen  in  den  Erkrankungsherden  der  Lunge  selbst  sehr 
spärlich. 

Nach  Untersuchungen,  welche  die  Herren  Nauweeck  und  Glasee 
auf  meinem  Laboratorium  in  Tübingen  ausgeführt  haben,  sind  sie  bei 
chronischer  Lungen tuberculose  im  einzelnen  Schnitt  meist  nur  in  sehr 
geringen  Mengen  zu  finden,  lassen  sich  aber  bei  allen  den  verschiede- 
nen Formen  der  tuberculösen  Bronchopneumonie  nachweisen. 

Das  seit  der  Entdeckung  der  Bacillen  der  Tuberculose  verflossene 
Jahr  hat  auch  eine  Eeihe  von  Arbeiten  gebracht,  welche  sich  gegen 
die  Ansicht  aussprechen,  dass  in  den  Bacillen  die  Ursache  der  Tuber- 
culose zu  sehen  sei.  Einige  bestreiten  sogar  das  Vorkommen  von  Ba- 
cillen. Koch  hat  in  der  deutschen  med.  Wochenschr.  1883  Nr.  10 
bereits  auf  diese  Publicationen  geantwortet  und  die  Haltlosigkeit  der 
avifgeführten  Argumente  gegen  die  Bedeutung  der  Tuberkelbacillen  dar- 
gethan.  Sicherlich  ist  auch  den  bis  jetzt  gegen  die  Kichtigkeit  der  -Koch'- 
schen  Entdeckung  gerichteten  Publicationen  eine  erhebliche  Bedeutung 
nicht  beizumessen,  da  keiner  der  Autoren  seine  Ansicht  durch  sorg- 
fältige und  mit  den  hierzu  nöthigen  Methoden  gewissenhaft  ausgeführte 
Untersuchungen  stützen  kann. 

Literatur  über  die  Anatomie  der  chronischen  Lungentuberculose : 
Laeknec,  Traite  de  l'auscultation  mediate  et  des  maladies  des  poumons 
et  du  coeur  II.  Paris  1837;  Caeswell,  Pathological  Anatomy.  London 
1838;  EtTHLE  1.  c;  Rindfleisch,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  PathoL  V 
und  Patholog.  Gewebelehre ;  Hanot,  Arch.  gen.  de  m^d. ;  Oeth,  Virch. 
Arch  86.  Bd.  und  Berliner  klin.  Wochenschr.  1881;  Atifeecht,  Pathol. 
Mittheilungen  I.  Heft;  Köbtee,  Sitzungsber.  d.  Niederrhein.  GeseUsch. 
f  Natur-  u  Heilk.  in  Bonn  1876;  Huguenin,  Correspondenzblatt  für 
Schweizer  Aerzte  1880;  Zieglee  1.  c ;  Buhl  1.  c;  Wxss,  Gerhardts 
Handb.  d.  Kinderkrankh.  III. 

Literatur  über  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  Sputum  und 
Darminhalt:  Koch,  Berliner  kHn.  Wochenschr.  1882  Nr.  15;  Baum- 
GAETKN,  Centralbl.  f  med.  Wissensch  1882  Nr.  15;  Lichtheim,  Fort- 
schritte derMedicin  I;  de  Giacomi,  ebenda  I  Nr.  5  1883;  Balm ee  und 
Eeaentzkl,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1882  Nr.  45  u.  Deutsche  med. 
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Wochenschr.  1883  N.  17;  Hillek,  Deutsche  med.  Wochensclir.  1882 
Nr.  47  und  Zeitschr.  f.  Min.  Med.  Y;  P.  Guttmann,  Berliner  klin. 
Wochenschr.  1882  ISTr.  52;  PFEnrEE,  ebenda  1883  Nr.  3;  Ztehl,  Deutsche 
med.  Wochenschr.  1883  Nr.  5;  Menche,  Portschritte  der  Med.  I,  Nr.  5. 
Dbescheeld,  Brit.  med.  J.  1883  Pebr  ;  Dehme,  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift 1883  Nr.  15;  Eiegel,  Centralbl.  f.  klin.  Med.  1883  Nr.  13. 

Publicationen  gegen  die  Bedeutung  der  Tuberkelbacillen :  Schmidt, 
Chicago  med.  journal  and  examiner  Dec.  1882;  Pokmad,  Philadelphia 
med.  Times.  Nov.  1882;  Beneke,  Die  erste  TJeberwinterung  in  Nor- 
derney. Norden  1882;  Ceamee,  Sitzungsber.  d.  phys.  med.  Soc.  zu  Er- 
langen. 11.  Dec.  1882;  Baiogh,  Wiener  med.  Wochenschr.  1883  Nr.  1; 
ScHOTTELius,  Yirch.  Arch.  91.  Bd.;  Dettwehee,  Berliner  Idin.  Wochen- 
schrift 1883  Nr.  7  u.  8;  Spina,  Studien  über  Tuberculose.  Wien  1883. 

§  614.  Aus  §  613  ergiebt  sich,  dass  die  localisirte  Tu- 
berculose der  Lunge  in  ihrem  Fortschreiten  wesent- 
lich ein  bronchopneumonischer  Process  ist,  zu  dem 
sich  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Bronchitis 
und  Perib  ron  chitis  sowie  auch  eine  Ly  mphangoitis 
hinzugesellt. 

Alle  die  genannten  Entzündungsprocesse  treten  zunächst  in 
Herden  auf  und  zwar  meistens  in  Form  von  Knötchen,  die  etwa 
Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse  besitzen.  Wo  also  der  tuberculose 
Process  noch  verhältnissmässig  frisch  ist,  finden  sich  in  lufthaltigem 
Gewebe  kleine  graue  durchscheinende  oder  grössere  weisse  Knöt- 
chen (Fig.  228  a  d).  Die  grosse  Mehrzahl  derselben  ist  nichts 
anderes  als  respirirende  Bronchiolen  und  Alveolengänge  mit  den 
dazu  gehörenden  Alveolen  (Fig.  228  a  &  c  d),  welche  in  Folge  der 
Entzündung  in  eine  compacte  Gewebsmassc  umgewandelt  sind.  Sie 
zeigen  daher  auf  dem  Schnitt  zum  Theil  noch  deutlich  die  Gestalt 
und  die  Configuration  (Fig.  228  h  c)  der  genannten  Lungentheile. 

Erst  wenn  die  Knötchen  durch  Uebergreifen  der  Entzündung 
auf  benachbarte  Alveolengangsysteme  und  Lymphangoitis  der  Um- 
gebung sich  vergrössern,  geht  dieses  Verhältniss  verloren. 

In  späteren  Stadien  der  Erkrankung  pflegen  gegenüber  den 
bronchopueumonischen  die  lymphangoi tischen  sowie  die  durch  Bron- 
chitis und  Peribronchitis  (Fig.  228  e)  erzeugten  Knötchen  zurück- 
zutreten, doch  ist  das  Verhältniss  kein  konstantes. 

Es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Verdickung  der  Bronchial- 
wände und  deren  Umgebung  und  die  Verstopfung  ihres  Lumens 
eme  ganz  erhebliche  Ausdehnung  erreichen. 

Geht  man  von  den  knötchenförmigen  Herden  aus,  so  hält  es 
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Fig.  228.  B  r  0  n  c  h  o  p  n  eu  m  o  ni  a  nodosa  chronica  tuberculosa. 
a  b  c  d  Entzündungsherde  verschiedener  Gestalt  und  Form  den  infiltrirten  Alveolen- 
gangsystemen  entsprechend,  e  Querschnitt  durch  einen  infiltrirten  verstopften  Bron- 
chiolus.  f  Kleiner  Arterienast.  g  In  Verschmelzung  begriffene  Knötchengruppo.  h  Klei- 
ner unveränderter  Bronchus,  h  Arterie.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes  und 
in  Pikrocarmin  gefärbtes  Präparat.    Vergr.  6. 

nicht  schwer  für  alle  die  mannigfaltigen  Formen,  unter  denen  die 
Lungentuberculose  sich  präsentirt,  ein  Verständniss  zu  gewinnen, 
Sie  lassen  sich  alle  auf  diese  Grundform  der  Erkrankung  zurück- 
führen, und  der  Unterschied  der  einzelnen  Fälle  erklärt  sich  theils 
durch  die  Verschiedenheiten  der  bronchopneumonischen  Herde  selbst, 
theils  durch  den  Wechsel  der  ihre  Eruption  begleitenden  sonstigen 
Lungenveränderungen. 

"Was  zunächst  die  bronchopneumonischen  Herde  betrifft,  so 
wechselt  abgesehen  von  der  Verschiedenheit  ihrer  Grösse  nament- 
lich die  Beschaffenheit  des  entzündlichen  Infiltrates,  sowie  der  Aus- 
gang der  Entzündung. 
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Während  in  dem  einen  Falle  ein  zellreiclies  oder  auch  ein  fibri- 
nöses Exsudat  gesetzt  wird,  welches  rasch  verkäst  oder  auch  wohl 
vereitert,  trägt  in  anderen  Fällen  der  Vorgang  mehr  einen  käsig 
fibrösen  Character,  und  man  kann  daher  in  Rücksicht  darauf  auch 
käsige,  käsigeitrige,  käsigfibröse  und  indurirende 
Formen  der  tuberculösen  Bronchopneumonie  unter- 
scheiden. 

Gesellt  sich  zu  den  knötchen-  und  knotenförmigen  Eruptionen 
eine  ausgedehntere  Entzündung  des  Nachbargewebes,  so  wird  der 
knötchenförmige  Herd  zu  einem  lobulären,  und  man  kann  dem  ent- 
sprechend auch  die  tuberculöse  Bronchopneumonie  in 
knotige  und  in  lobuläre  Formen  eintheilen. 

Sowohl  primäre  als  secundäre  tuberculöse  Ent- 
zündungsherde können  heilen.  Ob  dabei  eine  vollkommene 
Wiederherstellung  des  Gewebes  durch  Resorption  des  Exsudates 
stattfinden  kann,  ist  fraglich  und  jedenfalls  nur  für  kleinste  Herde, 
in  welchen  die  Gefässe  noch  nicht  obliterirt  sind,  möglich.  Bei 
grösseren  Herden  kann  eine  relative  Heilung  nur  dadurch  zu  Stande 
kommen,  dass  die  Entzündung  ihren  Ausgang  in  Bindege- 
websinduration  nimmt.  Die  dadurch  entstehenden  Verdich- 
tungsherde sind  theils  knotenförmig,  theils  über  grössere  Gewebspar- 
tieen  ausgebreitet  und  bestehen  aus  schiefrig  pigmentirtem  grauem 
oder  weissem  Bindegewebe.  Käsige  Einschlüsse  können  stellen- 
weise fehlen,  meist  schliesst  indessen  das  indurirte  Gewebe  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Käseknoten  ein,  welche  theils  aus  broncho- 
pneumonischen  Herden  entstanden,  theils  als  verkäster  Bronchial- 
inhalt anzusehen  sind. 

In  diesen  Knoten  können  Tuberkelbacillen  sich  lange,  wahr- 
scheinlich während  vieler  Jahre  erhalten,  doch  wird  man  wohl  an- 
nehmen dürfen,  dass  sie  schliesslich  zu  Grunde  gehen.  Früher -oder 
später  können  die  Käseherde  verkalken. 

Durch  die  eben  beschriebenen  Heilungsvorgänge  können  tuber- 
culöse Lungenerkrankungen  in  einer  Zeit,  in  welcher  erst  spärliche 
Herde  bestehen,  zur  völligen  Abheilung  gelangen,  oder  wenigstens 
an  einem  Weiterschreiten  verhindert  werden ,  so  dass  Jahre  lang 
keine  neuen  Gebiete  occupirt  werden.  Selbstverständlich  ist  indessei^ 
so  lange  noch  Bacillen  vorhanden  sind,  von  einer  völligen  Heilung 
anatomisch  nicht  zu  sprechen. 

Bestehen  in  einer  Lunge  bereits  zahlreiche  tuberculöse  Erkran- 
kungsherde, so  kann  zwar  in  einzelneu  derselben  eine  vollkommene 
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oder  relative  Abheilung  erfolgen ,  allein  es  ist  in  höchstem  Grade 
unwahrscheinlich ,  dass  dies  je  gleichzeitig  bei  allen  geschieht.  So 
lange  aber  auch  nur  ein  einziger  Herd  seinen  Ausgang  in  Zerfall 
nimmt  und  der  Bacillenentwickelung  einen  günstigen  Boden  bietet, 
so  lange  besteht  auch  die  Gefahr  und  die  Wahrscheinlichkeit,  dass 
der  Process  auf  dem  Lymph-  oder  Blut-  oder  Bronchialwege  von 
neuem  fortschreitet. 

Die  tuberculöse  Bronchopneumonie  und  die  damit  zusammenhän- 
genden Lungenveränderungen  decken  sich  zu  einem  grossen  Theile  mit 
demjenigen,  was  man  unter  Phthisi  s  pulmonum  versteht.  Immer- 
hin sind  die  beiden  Begriffe  nicht  identisch.  Es  kann  auch  durch 
Entzündungen,  die  weder  mit  Tuberculöse  noch  auch  mit  andern  in- 
fectiösen  Granulationsgesohwülsten  etwas  zu  thun  haben,  das  Lungen- 
gewebe zerstört  werden.  Da  man  mit  der  Bezeichnung  Lungenphthise 
zunächst  doch  nur  den  Begriff  der  Gewebszerstörung  zu  verbinden  hat, 
so  kann  man  sehr  wohl  alle  destructiven  Lungenentzündungen  unter 
demselben  begreifen. 

Allerdings  pflegt  die  Bezeichnung  Lungenphthise  wesentlich  nur  auf 
jene  destructiven  Lungenerkrankungen  Anwendung  zu  finden,  welche  als 
progressive,  d.  h.  stetig  oder  in  Schüben  fortschreitende  Processe  ver- 
laufen, welche  also,  wenn  sie  einmal  begonnen  haben,  selbständig  wei- 
terschreiten und  nur  zeitweise  stille  stehen.  Schränkt  man  den  Be- 
griff dermasseu  ein,  so  fallen  natürlich  alle  jene  Lungenaffectionen  aus 
dem  Gebiete  der  Phthise,  bei  welchen  nach  acuter  Lungenentzündung 
partielle,  später  sich  nicht  weiter  vergrössernde  Zerstörungen  entstehen. 

Gleichwohl  deckt  sich  der  Begriff  Lungenphthise  und  Tuberculöse 
auch  dann  noch  nicht  ganz. 

Denn  auch  nicht  specifische  Entzündungen  können ,  wie  früher 
auseinander  gesetzt  wurde,  einen  fortschreitenden  Character  besitzen 
oder  in  ihrem  Verlaufe  erhalten,  und  unter  den  specifischen  lufections- 
krankheiten,  welche  wir  zur  Zeit  zu  den  infectiösen  Granulationsge- 
schwülsten zählen,  können  auch  der  Eotz,  die  Syphilis  und  die  Acti- 
nomycose  ähnliche  Affectionen  wie  die  Tuberculöse  herbeiführen. 

Der  verschiedene  Verlauf,  welchen  die  tuberculöse  Bronchopneu- 
monie nimmt,  d.  h.  die  wechselnde  Beschaffenheit  der  einzelnen  Ent- 
zündungsherde hängt  zum  Theil  von  der  verschiedenen  Reaction  des  Lun- 
gengewebes bei  den  einzelnen  Individuen,  zum  Theil,  und  zwar  haupt- 
sächlich, von  der  Natur  und  der  Menge  des  in  der  Lunge  sich  verbrei- 
tenden Entzündungserregers  ab.  Wenn  ich  auch  der  Ansicht  bin,  dass 
bei  der  tuberculösen  Phthise  die  Verbreitung  des  specifischen  Bacillus 
in  der  Lunge  das  Wesentliche  ist,  so  glaube  ich  doch,  dass  nicht  selten 
auch  noch  andere  schädliche  Momente  mitwirken. 

Der  Inhalt  mancher  Lungeucaverneu  enthält  nicht  nur  Tuberkel- 
bacillen,  sondern  auch  andere  Bacillen  und  Mikrokokken,  und  ich  halte 
dafür,  dass  diese  ebenfalls  zersetzend  wirken  und  bei  ihrer  Verschlep- 
pung die  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  modificiren ,  beziehungsweise 
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verstärken.  Ich  möchte  daher  namentlich  die  käsig  eitrigen  Formen 
der  Phthise  für  complicirte  Infectionsprocesse  ansehen. 

"Was  die  Frage  der  Heilung  von  Lungentuberculose  betrifft,  so 
bietet  die  Literatur  darüber  zwar  manche  Mittheilungen,  allein  so 
lauge  der  Bacillus  der  Tuberculose  nicht  bekannt  war,  war  es  nicht 
möglich  aus  dem  anatomischen  Befunde  in  einem  Narbenherde  der 
Lungen  mit  absoluter  Sicherheit  die  tuberculöse  Natur  der  voraufge- 
gangenen Affection  der  Lunge  zu  erschliessen.  Meines  Erachtens  kommt 
der  oben  beschriebene  Verheilungsprocess  zweifellos  vor,  und  ich  stütze 
diese  Ansicht  nicht  nur  auf  Untersuchung  von  Fällen,  in  welchen  kli- 
nisch die  Diagnose  auf  Tuberculose  gestellt  worden  war  und  später, 
d.  h.  nach  Jahren  die  beschriebenen  Veränderungen  sich  vorfanden, 
sondern  wesentlich  auch  auf  eine  in  den  letzten  Tagen  von  (Deutsche 
med.  Wochenschr.  1883  N.  23)  Natjweeck  gemachte  Beobachtung,  Der- 
selbe fand  nämlich  bei  einem  453ähr.  Förster,  welcher  5  Jahre  vor  seinem 
Tode  vorübergehend  Symptome  einer  doppelseitigen  Lungenspitzenaf- 
fection  gezeigt  hatte  und  der  an  einem  Magenkrebs  rasch  zu  Grunde 
gegangen  war,  narbige  Herde  in  den  Lungenspitzen,  welche  vereinzelte 
kleine  Käseherde  einschlössen,  die  noch  spärliche  Tuberkelbacillen  ent- 
hielten. Eine  frische  Eruption  bronchopneumonischer  Herde  oder  von 
Kesorptionstuberkelu  fehlte  vollkommen.  Im  indurirteu  Gewebe  selbst 
fehlten  Bacillen.  Von  Interesse  ist,  dass  4  Brüder  des  Betreffenden 
früher  an  Tuberculose  zu  Grunde  gegangen  waren. 

§  615.  Die  einfachste  und  häufigste  Form  der  localisirten 
Lungentuberculose  ist  die  Bronchopneumonia  tuberculosa 
nodosa,  d.  h.  jene  Form,  welche  wesentlich  durch  die  Bildung 
knötchen-  und  knotenförmiger  Bronchopneumonieen  characterisirt  ist. 

Zu  ihrem  Zustandekommen  ist  die  Anwesenheit  eines  tuber- 
culösen  Erweichungsherdes  oder  einer  tuberculösen  Bronchitis,  oder 
einer  bronchiektatischen  Caverne,  d.  h.  also  irgend  eines  Herdes 
nöthig,  von  dem  aus  die  Tuberkelbacillen  in  den  Bronchialbaum 
gelangen  und  sich  von  da  auf  die  Endzweige  der  Bronchiolen 
(Fig.  229  b)  verbreiten  können. 

Erfolgt  die  Dissemination  rasch,  und  erstreckt  sie  sich  über 
den  grössten  Theil  der  Lunge,  so  können  die  betreffenden  Individuen 
in  kurzer  Zeit  zu  Grunde  gehen,  und  man  findet  alsdann  die  Lunge 
von  miliaren  grauen  und  weissen  Knötchen,  welche  embolischen 
Tuberkeln  überaus  ähnlich  sehen,  mehr  oder  weniger  dicht  durch- 
setzt. Man  kann  diese  Form  alsBronchopneumonia  tubercu- 
losa miliaris  bezeichnen.  Die  kleinen  Herde  gehen  theils  von 
den  Alveolengängen  (c),  theils  von  den  respirirenden  Bronchiolen  (b) 
aus,  sind  frisch  zellreich,  später  zum  Theil  verkäst  oder  auch  zum 
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Theil  fibrös.  Die  Gefässe  gehen  bei  volliioiiimener  Ausbildung  der 
Knötchen  zu  Grunde. 


Fig.  229.  Bronchopneumonia  tuber  culosa  nodosa,  a  Gabelig  ge- 
theilter  ,  im  Centrum  verkäster ,  in  den  peripheren  Theilen  zeUig  fibröser  Herd,  wel- 
cher aus  einer  Infiltration  zweier  Alveolengänge  und  der  daran  angrenzenden  Al- 
veolen entstanden  ist.  b  Respirirender  Bronchiolus,  dessen  Lumen,  Wandung  und 
Umgebung  mit  zelligem  Exsudat  erfüllt  ist.  c  A  1  v  e  o  len  gan  g,  dessen  zelliger  In- 
halt bereits  verkäst  und  dessen  Alveolen  infiltrirt  sind. 

Mit  Carmin  gefärbtes  von  der  Lungenarterie  aus  blau  injicirtes  Präparat.  Vergr.  25. 

Erfolgt  die  Dissemination  des  Giftes  mehr  successive,  so  dass 
die  betreffenden  Individuen  längere  Zeit  am  Leben  bleiben,  so  häufen 
sich  die  Herde  auf  einzelnen  Gebieten  der  Lunge  stärker  an  und 
werden  dann  zugleich  auch  grösser.  Meist  tragen  sie  hierbei  eine 
käsig  fibröse  Beschafienheit  und  zwar  so,  dass  zur  Zeit  ihrer  höch- 
sten Entwicklung  das  Centrum  (Fig.  229  a)  verkäst,  die  Peripherie 
von  zellig  fibröser  Beschaffenheit  ist.  Es  pflegt  ferner  der  Verlauf 
der  Krankheit  ein  chronischer  zu  sein,  so  dass  man  die  Alfection 
als  Bronchopneumonia  nodosa  chronica  indurativa 
bezeichnen  kann.  Die  grauen  oder  grauweissen  Knötchen  sind, 
wo  sie  in  grösserer  Zahl  vorkommen,  in  Träubchen  ähnlichen  Grup- 
pen geordnet  und  erscheinen  auf  dem  Schnitte  theils  kreisförmig, 
theils  mehr  länglich  gestreckt  oder  gabelförmig  getheilt.  Oft  fin- 
den sich  auch  kleeblattähnliche  Zeichnungen.  Alle  diese  Bildungen 
rühren  davon  her,  dass  ein  Theil  der  respirirenden  Endzweige  der 
Bronchien  in  compacte  Herde  umgewandelt  ist. 

Neben  diesen  Herden  finden  sich  stets  auch  mit  käsigen  Massen 
verstopfte  Bronchiolen  mit  verdickter  Wand,  die  auf  dem  Schnitt 
das  Bild  eines  eingekapselten  Käseknoteus  bieten. 


Broncliopneumonia  nodosa. 
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Ursprünglich  liegen  die  bronchopneumonischen  Kuotengruppen 
in  lufthaltigem  Gewebe.  Nach  längerer  Dauer  dagegen  ist  dasselbe 
innerhalb  der  Knötchengruppen  sowie  in  deren  Nachbarschaft  meist 
luftleer,  schiefergrau,  indurirt.  Letzteres  rührt  davon  her,  dass 
einerseits  bei  Verstopfung  von  Bronchiolen  Collapszustände  in  den 
noch  freien  Brouchialenden  resp.  Alveolen  eintreten,  dass  anderer- 
seits die  entzündliche  Infiltration  und  Gewebsinduration  von  den 
Knötchen  auf  das  Nachbargewebe  übergreift  und  hier  zu  einer  In- 
filtration und  Verdickung  der  Alveolarsepten  sowie  zu  einer  An- 
füllung  der  Alveolen  mit  Zellen,  zum  Theil  auch  mit  Bindegewebe 
führt.  Die  Pigmentirung  ist  theils  von  aspirirtem  gefärbtem  Staub, 
theils,  und  zwar  hauptsächlich,  von  Blutungen  herzuleiten,  welche 
in  Folge  von  Circulationsstörungen  in  dem  erkrankten  Bezirk,  oder 
von  Berstung  durch  tuberculös  entartete  Gefässe  eintreten. 

Die  seltenere  Form  der  knotigen  Tuberculose,  die  Broncho- 
pneumonia  nodosa  caseosa  ist  durch  die  Bildung  zellreicher, 
rasch  verkäsender  und  vereiternder,  hirsekorn-  bis  erbsengrosser 
und  grösserer,  grauer  und  gelbweisser  Herde  ausgezeichnet. 

Die  verkästen  gefässlosen  Knoten  sind  stets  von  einer  Zone 
umgeben,  innerhalb  welcher  die  Alveolen  mit  Rundzelleu,  desqua- 
mirtem  Epithel,  Flüssigkeit,  nicht  selten  auch  mit  Faserstoff  gefüllt 
sind,  während  das  Lungengewebe  selbst  kleinzellig  infiltrirt  ist. 

Die  Käseknoten  gerathen  leicht  in  Erweichung  und  Zerfall,  so 
dass  sich  kleine  Zerfallshöhlen  bilden,  die  früher  oder  später  in 
angrenzende  Bronchien  einbrechen  können. 

Die  käsige,  die  iudurative  und  die  käsig  fibröse  Bronchopneu- 
monie können  sich  unter  einander  combiniren. 

§  616.  Die  letztbeschriebenen  Processe  gehen  meist  von  den 
Lungenspitzen  aus  und  schreiten  von  da  nach  abwärts,  so  dass  in 
den  Spitzentheilen  bereits  die  Endstadien  erreicht  sind,  während  in 
den  ünterlappen  der  Process  noch  im  Fortschreiten  begriffen  ist 
Nach  längerem  Bestände  der  käsig  fibrösen,  indurativen  Broncho- 
pneumonie ist  das  am  stärksten  erkrankte  Lungengewebe  nahezu 
oder  ganz  luftleer,  hart  uud  höckerig  anzufühlen.  Die  Pleura  pul- 
monalis  (Fig.  230  a)  ist  meist  erheblich  verdickt  und  mit  der  Pleura 
costalis  fest  verwachsen,  das  Lungengewebe  dicht  von  käsigen  Knöt- 
chen und  Knoten  durchsetzt  (6  c),  welche  theils  von  grau  durch- 
scheinendem oder  weissem,  theils  von  schiefrig  pigmentirtem  Binde- 
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Fig.  230.  Cirrhosis  nodosa  tuberculosa  pulmonis.  a  Fibrös  ver- 
dickte Pleura,  b  Käsig  fibröse  bronchopneumonische  Indurationsknoten.  c  Bron- 
chiolen mit  verkästem  Inhalt  und  verdickter  Wand  und  Umgebung,  d  Kleine  bronchi- 
ectatische  Höhle,  e  Verdickte  interlobuläre  Septen.  y/>  Frische  zellige  Infiltrations- 
herde ,  welche  tbeils  am  Rande  von  fibrösen  Indurationsknoten ,  theils  in  Lymphge- 
fässen'(/i)  und  deren  Umgebung  liegen.  Die  Septen  des  noch  erhaltenen  Lungen- 
gewebes sind  zum  Theil  zellig  infiltrirt,  das  fibrös  verdichtete  Gewebe  pigmentirt. 

Mit  Spiritus  gehärtetes,  in  Haematoxylin  gefärbtes  Präparat.    Vergr.  20. 

gewebe  umgeben  sind.  Diese  Knoten  sind  theils  verödete  und  ver- 
härtete Alveolengangsysteme  (&),  theils  Bronchiolen  mit  käsigem  In- 
halt (c)  und  verdickter  Wand  und  verdichteter  Umgebung.  Da- 
zwischen liegen  weisse  oder  pigmentirte  Bindegewebszüge  (e),  welche 
verdickten  interlobulären  Septen  oder  peribronchialem  Bindegewebe 
entsprechen,  sowie  graue  Knötchen,  die  von  frisch  entstandenen  ent- 
zündlichen Infiltrationsherden  (//"J  herrühren. 

Die  Bindegewebsknoten  und  Züge  sind  theils  zellarm,  derb, 
fibrös,  theils  zellreich.  Ein  Theil  der  Knoten  ist  im  Centrum  ver- 
käst und  an  der  Grenze  von  Käse  und  lebendem  Gewebe  liegen 
häufig  Riesenzellen.  Geeignete  Behandlung  des  Präparates  weist 
spärliche  Bacillen  nach.  Zuweilen  enthalten  die  Indurationsherdc 
auch  typische  Tuberkel.  Die  Septen  des  noch  erhaltenen  Lungen- 
gewebes sind  grossentheils  zellig  infiltrirt  und  dadurch  verdickt. 

Die  beschriebene  Veränderung  kann  unter  Umständen  über  einen 
grossen  Theil  der  Lunge  sich  erstrecken  und  dann  einen  Zustand 
der  Schrumpfung  und  der  Induration  herbeiführen,  den  man  pas- 
send als  Cirrhosis  nodosa  tuberculosa  bezeichnet.  Meist 


Cavernenbilclung  bei  tuborculöser  knotiger  Broncliopneumonie.  915 

verbreitet  sich  derselbe  nur  über  einen  beschränkten  Lungenbezirk, 
indem  an  die  Induration  sich  noch  andere  Vorgänge  anschliessen. 
Selbst  in  Fällen,  in  denen  die  Induration  ursprünglich  ganz  in  den 
Vordergrund  tritt,  fehlt  es  niemals  ganz  an  ulcerösen  Processen. 
Sie  gehen  theils  von  Käseherden  des  Lungengewebes  selbst,  theils 
von  Bronchiectasieen  aus,  die  sich  in  dem  luftleeren  geschrumpften 
Gewebe  entwickeln. 

Hat  der  Zerfall  irgendwo  begonnen,  so  pflegt  er  successive  fort- 
zuschreiten, so  dass  sich  grössere  Caveruen  bilden.  Wenn  dieselben 
auch  sich  mit  Granulationsmembranen  auskleiden,  so  tritt  doch  nur 
selten  ein  vollkommener  Stillstand  des  Zerfalls  ein,  indem  die  An- 
siedelung von  Tuberkelbacillen  in  der  Cavernenwand  neue  nekro- 
tische Herde  und  neue  Entzündungen  hervorruft. 

Es  muss  als  das  Gewöhnliche  angesehen  werden,  dass  auch  bei 
indurativer  tuberculöser  Bronchopneumonie  die  Höhlenbildungen  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen,  und  zwar  sowohl  durch  fortgesetzte 
Zunahme  einer  einzigen  Höhle,  als  durch  Confluenz  mehrerer.  In 
letzterem  Falle  kann  sich  ein  ganzes  System  untereinander  com- 
municireuder  Cavernen  oder  auch  eine  einzige  umfangreiche  buch- 
tige Caverne  bilden,  welche  nur  unvollkommen  durch  Balken  und 
Leisten  stehen  gebliebenen  Gewebes  in  Unterabtheilungen  einge- 
theilt  wird. 

Der  Zerfall  kann  unter  Umständen  den  grössten  Theil  des  Ober- 
lappens oder  auch  wohl  den  ganzen  Lappen  und  auch  Theile  des 
Uuterlappens  betreffen,  so  dass  die  Cavernen  stellenweise  bis  unter 
die  verdickte  Pleura  reichen,  und  auch  sonst  das  coUabirte,  ver- 
dichtete Lungengewebe  sehr  reducirt  ist.  Die  Cavernen  selbst  ent- 
halten neben  Luft  mehr  oder  weniger  graue  oder  graugelbe  eitrige 
oder  auch  braune  mit  kleinen  weisslichen  Bröckeln  vermischte  Flüssig- 
keit. Alle  diese  Massen  werden  von  der  Wand  abgesondert,  und  die 
weissen  Klümpchen  sind  nichts  anderes  als  losgestossenes,  infiltrirtes, 
nekrotisches,  meist  von  Bacillen  dicht  durchsetztes  Lungengewebe. 

Weit  rascher  als  bei  der  indurativen  stellt  sich  bei  der  käsigen 
und  käsig  eitrigen  Bronchopneumonie  der  Zerfall  des  Gewebes  ein. 
Es  kann  vorkommen,  dass  schon  in  sehr  kurzer  Zeit  das  Gewebe 
einer  Lunge  von  einer  grossen  Zahl  von  Zerfallshöhlen  durchsetzt 
wird,  deren  infiltrirte  verkäste  Wandung  zerfetzt,  also  in  rasch 
fortschreitendem  Zerfall  begriffen  ist.  Liegt  ein  Theil  der  Herde 
dicht  unter  der  Pleura,  so  fehlen  in  derselben,  abgesehen  von  all- 
lälligen  älteren  Verwachsungen  fibrinöse  oder  eitrig  fibrinöse  Ent- 
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Zündungen  nie.  Nicht  selten  perforirt  die  Pleura,  so  dass  Pneumo- 
thorax oder  Pyopneumothorax  entsteht. 

Käsig  fibröse,  käsige  und  ]<äsig  eitrige  Bronchopncumonieen 
können  sich  in  mannigfaltigster  Weise  combiniren  und  dadurch 
höchst  verschiedenartige  Zerstörungsbilder  herbeiführen.  Nicht  selten 
ist  es,  dass  zu  einer  chronischen,  käsig  fibrösen  Entzündungsform 
eine  käsig  eitrige  hinzutritt  und  dadurch  den  Process  beschleunigt. 

Die  höchst  auffällige  Thatsache,  dass  die  tuberculöse  Bronchopneu- 
monie meist  in  der  Spitze  beginnt,  weist  darauf  hin,  dass  die  An- 
siedelung und  Verbreitung  des  Bacillus  dort  leichter  erfolgt,  als  au 
anderen  Stellen.  Zur  Erklärung  dieser  Erscheinung  lässt  sich  anführen, 
dass  m  den  Spitzen  der  Lungen  die  Athmungsexcursionen  kleiner  und 
der  Blutgehalt  geringer  ist  als  in  den  übrigen  Theilen,  dass  somit  all- 
fällig in  die  Lunge  aspirirte  Bacillen  dort  weniger  leicht  durch  den 
Lymphstrom  weggeschafft  und  von  den  lebenden  Zellen  des  Organismus 
zerstört  werden,  als  anderswo,  dass  danach  das  Gewebe  weniger  wider- 
standsfähig ist.  Noch  bedeutungsToller  erscheint  mir  indessen  die  That- 
sache, dass  in  den  Lungenspitzen  häufiger  Kesiduen  verschiedener  Ent- 
zündungen zurückbleiben  als  anderswo.  Da  durch  dieselben  eine  locale 
Praedisposition  für  die  Ansiedelung  der  Bacillen  geschaffen  wird,  so 
dürfte  damit  auch  die  Prädilection  der  Spitze  für  Tuberculöse  für 
manche  Eälle  erklärt  werden. 


§  617.  Die  Bronchopneumonia  tuberculosa  lobu- 
lar is  caseosa  schliesst  sich  genetisch  stets  an  miliare  und  knotige 
Bronchopncumonieen  an.  Sie  kommt  lediglich  dadurch  zu  Stande, 
dass  in  der  Umgebung  von  frischen,  also  noch  zellreichen  oder 
von  bereits  verkästen  bronchopneumonischen  Herden  (Fig.  231a) 
sich  eine  Entzündung  mit  lobulärer  Ausbreitung  einstellt,  welche 
durch  eine  zellige  Infiltration  der  interalveolären  (b)  und  interlobu- 
lären (c)  Septen,  sowie  durch  eine  Anfüllung  der  Alveolen  und  der 
Lymphgefässe  (d)  mit  Flüssigkeit,  Zellen  und  Faserstoff  characteri- 
sirt  ist. 

Das  infiltrirte  Gewebe  pflegt  früher  oder  später  zu  verkäsen 
und  dann  häufig  zu  zerfallen.  Gewebsiudurationen  treten  dagegen 
nur  in  beschränktem  Umfange  auf. 

Zu  Beginn  erscheinen  die  entzündeten  Läppchen  auf  der  Schnitt- 
fläche luftleer,  grauroth,  glatt,  gelatinös,  infiltrirt,  und  man  be- 
zeichnet den  Zustand  wohl  auch  als  gelatinöse  Infiltration. 
Später  blassen  sie  ab,  werden  zunächst  grau  durchscheinend  und 
schliesslich  opak,  gelblich  weiss. 


Lobuläre  tuberculöse  Bronchopneumonie. 
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Fig.  23 1.  Bronchopneumonia  tuberciilosa  lobularis  caseosa. 
a  Knötchenförmige  Herde  mit  verkästem  Centrum  und  zellreicher  Periplierie.  h  Al- 
veolarpareuchym,  dessei)  Septen  durch  kleinzellige  Infiltration  theilweise  verdickt  und 
dessen  Hohlräume  mit  Exsudat  gefüllt  sind,  e  Interlobuläre  zellig  infiltrirte  Septen. 
d  Mit  Exsudat  gefüllte  Lymphgefässse. 

Schnitt  durch  ein  subpleural  gelegenes  Lungenläppchen.  Härtung  in  Alcohol, 
Färbung  in  Hämatoxylin.    Vergr.  25. 

Die  Zahl  der  in  der  beschriebenen  Weise  veränderten  Läpp- 
chen kann  natürlich  eine  sehr  verschiedene  sein.  Sind  viele  hepati- 
sirt,  so  pflegen  sie  zur  Zeit,  in  welcher  der  Tod  eintritt,  in  ver- 
schiedenen Stadien  der  Erkrankung  sich  zu  befinden,  so  dass  die 
einen  grauroth  und  andere  wieder  grau,  noch  andere  graugelb  oder 
gelbweiss  gefärbt  sind.  Häufig  ist  innerhalb  der  gelbweisseu  ver- 
kästen Läppchen  bereits  Erweichung  und  Zerfall  des  Gewebes  ein- 
getreten, oder  es  haben  sich  bereits  erhebliche  Zerfallshöhleu  ge- 
bildet, welche  nach  Durchbruch  in  die  Bronchien  sich  mit  Luft  ge- 
füllt haben. 

Sind  innerhalb  eines  Lappens  sämmtliche  Läppchen  erkrankt, 
so  gewinnt  die  Affection  das  Aussehen  eines  lobären  Processes  und 
ist  auch  vielfach  dafür  gehalten  worden  (vergl.  §  606).  Die  mikro- 
scopische  Untersuchung,  welche  stets  in  einem  Theil  der  Läppchen 
ältere  Herderkrankungen  nachweist,  lässt  mit  Sicherheit  die  An- 
nahme einer  lobären  käsigen  Pneumonie  zurückweisen. 

Die  Pleura  ist  über  dem  erkrankten  Läppchen  stets  entzündet 
und  meistens  mit  fibrinösem  Exsudat  bedeckt.  Bei  Zerfall  der 
Lungenherde  kann  sich  auch  eine  käsig  eitrige  Infiltration  der 
Pleura  sowie  ein  Durchbruch  derselben  einstellen. 
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Treten  käsige  lobuläre  Bronchopneumoiiieen  in  der  Lunge  auf, 
so  enthält  dieselbe  stets  auch  schon  ältere  Veränderungen,  die 
am  häufigsten  in  den  Spitzentheilen ,  mitunter  jedoch  auch  an  an- 
deren Stellen  sich  vorfinden.  Sie  sind  zuweilen  nur  unerheblich 
und  beschränken  sich  auf  einige  Käseherde,  auf  einige  Indura- 
tionsknoten,  vereinzelte  Bronchiectasieen  etc.  In  andern  Fällen 
bildet  die  verkäsende  lobuläre  Bronchopneumonie  nur  eine  End- 
complication  einer  bereits  weit  vorgeschrittenen  knotigen,  käsigen 
oder  indurativen  Bronchopneumonie.  Es  kann  sich  sonach  der  lobu- 
läre Process  mit  den  knotenförmigen  in  der  mannigfaltigsten  Weise 
combiniren. 

Die  lobuläre  verkäsende  Bronchopneumonie  tritt  am  häufigsten 
bei  Kindern  auf,  fehlt  indessen  auch  nicht  bei  älteren  Individuen. 

3.    Die  beiActinomycose,   Eotz  und  Syphilis  vorkom- 
menden Bronchopneumonieen. 

§  618.  Die  durch  den  Actinomyces  verursachte 
Lungenerkrankung  tritt  in  Form  miliarer  oder  grösserer 
bronchopneumonischer  Herde  auf.  Bei  Rindern  bilden  sich  dabei 
feste  knötchenförmige  Herde,  welche  im  Centrum  den  Strahlenpilz 
in  Form  commedonenartiger  Pfröpfe  (Pflug,  Hink)  enthalten. 
Beim  Menschen  trägt  die  Affection  einen  eitrigen  Character  (Israel, 
Ponpick),  so  dass  in  der  Lunge  gelbe  oder  graugelbe  Herde  sich 
bilden,  welche  durch  Gewebsvereiterung  zur  Bildung  von  Höhlen 
führen.  Durch  fortgesetzte  Vereiterung  und  Gewebszerfall  können 
grössere  Höhlen  entstehen,  die  schliesslich  die  Pleura  durchbrechen. 
Characteristisch  für  den  Process  ist,  dass  in  dem  Eiter  und  dem 
infiltrirten,  zerfallenden  Lungengewebe  der  Strahlenpilz  enthal- 
ten ist. 

Werden  Rotzbacillen  in  die  Lunge  aspirirt,  so  bilden  sich 
meist  kleine  knötchenförmige  Herde  und  grössereKno- 
ten,  die  namentlich  subpleural  liegen.  Sie  sind  anfangs  weich 
und  grauweiss,  später  werden  sie  fester  und  verkäsen  theilweise. 
Neben  den  knotenförmigen  Herden  können  auch  lobuläre  graurothe 
oder  graue,  zuweilen  vereiternde  bronchopneumonische  Herde  sich 
bilden.  Ferner  kommen  auch  haemorrhagische  Entzündungen  vor. 
Bei  Erkrankung  zahlreicher  Läppchen  können  grössere  Lungenab- 
schnitte infiltrirt  werden  und  später  vereitern.  Wird  der  Bacillus 
des  Rotzes  auf  dem  Blutwege  der  Lunge  zugeführt,  so  entstehen 
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Pneumonieen,  welche  den  eben  beschriebenen  bronchopneumonischen 
Affectionen  sehr  ähnlich  sehen. 

Bei  Syphilis  kommt  zunächst  eine  Bronchitis  vor,  welche 
in  ihrem  Verlaufe  zu  peribronchialen  Gewebsverdickungen ,  sowie 
zu  Bronchostenose  und  Bronchiectasie  führt  (vergl.  §  578  und  579). 
Nach  Angabe  der  Autoren  entstehen  unter  ihrem  Einflüsse  auch 
catarrhalische ,  sowie  solche  Bronchopneumonieen ,  welche  ihren 
Ausgang  in  Gewehsverhärtung  oder  auch  in  Vereiterung  und  Ver- 
käsung nehmen.  Unter  letzteren  scheinen  sowohl  knotige  als  lobuläre 
Formen  vorzukommen. 

Literatur  über  Actinomycose  der  Lungen:  Iseael,  Virch.  Arch. 
74.  und  78.  Bd.;  Pootick,  Die  Actinomycose  des  Menschen.  Berlin 
1882;  Pflug,  Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  1882  N.  14;  Hink,  ebenda 
1882  Nr.  46. 

Literatur  über  Lungenrotz:  Boliikgee,  Zeitschr.  f.  Thiermed.  1876 
und  V.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  III;  Pütz,  Seuchen  und 
Herdekrankheiten.    Stuttgart  1882. 

Literatur  über  Lungensyphilis:  s.  §  607. 


6.    Geschwülste  und  Par[aBiten  de|r  Lunge. 

§  619.  Primäre  Geschwülste  der  Lunge  oder  der  Bron- 
chien gehören  zu  den  Seltenheiten. 

Der  primäre  Krebs  kann  zunächst  in  den  grösseren  Bron- 
chien in  Form  knotiger,  höckeriger  und  papillöser  Wucherungen 
(Langhans)  auftreten  und  hier  von  den  Schleimdrüsen  aus  sich 
entwickeln. 

Eine  ähnliche  Wucherung  kommt  auch  in  den  kleinen  Bron- 
chien vor  und  verbreitet  sich  hier  zunächst  über  grössere  Gebiete 
des  Bronchialbaumes.  Alsdann  kann  ein  Einbruch  in  die  peri- 
bronchialen Lymphbahnen  erfolgen,  worauf  sich  innerhalb  derselben 
die  krebsige  Wucherung  rasch  verbreitet,  so  dass  die  Bronchien 
nicht  nur  innerhalb  der  primär  erkrankten  Theile,  sondern  in 
weiter  Verbreitung  von  markigen,  weissen  Knötchen  und  Knoten 
umgeben  werden.  Schliesslich  greift  die  Neubildung  auch  auf  die 
interlobulären  Lymphgefässe  und  auf  die  Lymphdrüsen  über. 

Bei  einer  dritten  Form  des  Krebses  bilden  sich  grössere  soli- 
tare  Knoten,  von  denen  nicht  zu  sagen  ist,  ob  sie  von  den  Bron- 
chiolen oder  von  den  Lungenalveolen  aus  sich  entwickelt  haben 
Sie  vergrössern  sich  dadurch,  dass  an  ihrer  Peripherie  das  Alveo- 
larparenchym  mit  der  krebsigen,  epithelialen  Wucherung  erfüllt  wird 
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Daneben  können  sie  auch  auf  die  Lymphbahuen  übergreifen  und 
dann  in  ähnlicher  Weise  sich  verbreiten  wie  die  zweite  Form. 

Von  Bindesubstanzgeschwülsten  haben  Rokitansky, 
Moegan,  Rindfleisch  und  Andere  Fibrome  beschrieben,  welche 
hanfkorn-  bis  haselnussgross  waren  und  sich  in  grösserer  Zahl  um 
die  Bronchien  entwickelt  hatten.  Es  kommen  ferner  auch  Osteome 
in  Form  unregelmässig  gestalteter,  zackiger  Gebilde  sowie  rundlicher 
Knoten  von  etwa  Erbsengrösse  vor,  ferner  auch,  und  zwar  nicht 
selten,  kleine  kugelige  En  Chondro  me,  welche  von  den  Bronchial- 
knorpeln ausgehen. 

Von  secundären  Geschwülsten  kommen  alle  jene  vor, 
welche  Metastasen  machen.  Bei  embolischer  Verschleppung  '  der 
Geschwulstkeime  bilden  sich  meist  rundliche  Knoten,  welche  die 
Charactere  der  Muttergeschwulst  tragen,  von  den  Gefässen,  in 
welchen  die  Keime  Stedten  blieben,  aus  sich  entwickeln  und  durch 
radiär  sich  verbreitende  Infiltration  oder  durch  concentrisches 
Wachsthum  sich  vergrössern  und  dann  das  Lungengewebe  verdrän- 
gen. Es  kann  ferner  auch  ein  Einbruch  in  die  Lymphbahn  und 
eine  Verbreitung  innerhalb  derselben  erfolgen. 

Gelangen  die  Keime  durch  die  Lymphbahnen  in  die  Lunge 
und  Pleura,  so  entstehen  im  Verlauf  der  Lymphgefässe  Knoten 
verschiedener  Grösse  in  mehr  oder  minder  reicher  Zahl,  Bei 
Krebsen  erfolgt  wohl  auch  eine  mehr  gleichmässige  Verbreitung 
der  krebsigen  Wucherung  in  den  Lymphbahnen,  sodass  die  Lymph- 
gefässe eines  ganzen  Lungenbezirkes  oder  einer  ganzen  Lunge 
durch  weiche,  markige  Massen  ausgedehnt  werden.  Auf  dem  Schnitt 
zeigen  sich  dabei  dicht  aneinandergereihte  weissliche  oder  röthliche 
Knötchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Bronchien  oder  der  interlobu- 
lären Septen  folgen. 

Neben  der  Geschwulsteruption  stellen  sich  besonders  in  den 
Pleuren  Entzündungen  ein,  welche  nicht  selten  einen  haemor- 
rhagischen  Character  tragen. 

Literatur  über  primären  Lungenkrebs:  Eokitanskt,  Pathol.  Ana- 
tomie; Ebeeth,  Virch.  Arch.  49.  Bd.;  Langhans,  ebenda  52  Bd.;  Peels, 
ebenda  56.  Bd.;  Schottelius,  Ein  Fall  von  primärem  Lungenkrebs. 
In.-Diss.    Würzburg  1875. 

Literatur  über  Bindesubstauzgeschwülste :  Eokitanskt,  1.  c;  Moe- 
gan, Transact.  of  tbe  pathol.  !Soc.  1871;  Viechow,  Cxcschwülste  II; 
EöESXEK,  Virch.  Arch.  13.  Bd.;  Eindfleisch ,  ebenda  81.  Bd  ;  Hesse 
&  E.  Wagnee,  Arch.  d.  Heilk.  XIX;  HXbxing  &  Hesse,  Eulenbergs 
Viertel  lahrHscnr.  XXX  &  XXXL  „     ,  , 
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iu  Schneeberg  sehr  häufig  eigenartige  Lungenknoten  vorkommen,  die 
sie  (Wagner)  als  Lymphosarcome  bezeichnen.  Cohnhedi  (AUgem.  Patho- 
logie I)  vermuthet,  dass  es  sich  dabei  um  eine  infectiöse  Granulations- 
geschwulst handle. 

§  620.  Die  Zahl  der  thierischen  Parasiten,  die  in  den 
Bronchien  und  Lungen  des  Menschen  vorkommen,  ist  nur  gering. 
Der  wichtigste  ist  der  Echinococcus,  indem  er  in  der  Lunge  Bla- 
sen von  sehr  erheblicher  Grösse  mit  oder  ohne  Tochterblasen  bilden 
kann.  Cysticercus  cellulosae  kommt  nur  selten  vor.  Stron- 
gylus  longevaginatus,  ein  walzenförmiger  Wurm  von  15 
— 26  Mm.  Länge  ist  ein  Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  gefun- 
den worden.  Kannenberg  sah  bei  mehreren  Fällen  von  Lungen- 
gangrän in  den  ausgeworfenen  Gewebsfetzen  der  Lunge  Monas 
lens  und  Cercomonas  (§  250),  zwei  Geiselinfusorien,  welche  in 
ruhendem  Zustande  farblosen  Blutkörperchen  ähnlich  sehen. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  in  der  Lunge  zu- 
nächst zahlreiche  Bacterienformen  vor.  Einige  unter  ihnen, 
wie  z.  B.  der  Tuberkelbacillus ,  der  Rotzbacillus  und  der  Mikro- 
kokkus  der  croupösen  Pneumonie  erregen  specifische  Entzündungs- 
formen. Andere  wieder  wie  z.  B.  die  in  dem  Munde  enthaltenen 
Bacterienformen  verursachen  in  die  Lunge  aspirirt  acute  nicht 
specifische  Entzündungen  verschiedener  Intensität. 

Brandige  Lungenherde  enthalten  Mikrokokken,  Bacillen  und 
Spirillen,  von  denen  ein  Theil  als  Ursache  der  brandigen  Zer- 
setzung anzusehen  ist ,  während  andere  wohl  nur  secundär  in  den 
zersetzten  Massen  sich  ansiedeln. 

In  tuberculösen  Lungencavernen ,  in  zerfallenden  Blutherden, 
in  croupösen  Exsudationen  der  Bronchien  und  der  Trachea  etc. 
kommt  ferner  nicht  selten  ein  Mikrokokkus  vor,  der  nach  Art  der 
Sarcine  bei  der  Theilung  Tetraden  bildet  und  daher  auch  als  eine 
kleine  Form  der  Sarcine  angesehen  wird.  Er  findet  sich  meist 
gleichzeitig  auch  im  Pharynx  und  im  Larynx  und  steht  wahrschein- 
'lich  in  keinem  genetischen  Zusammenhang  mit  den  betreffenden 
Leiden.  Immerhin  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  seine  Ansiedelung 
Entzündung  erregend  wirkt. 

Von  Fadenpilzen  kommen  in  der  Lunge  Actinomyces  bovis, 
sowie  verschiedene  Aspergillus-,  Mucor-,  Eurotium-  und  Oidium- 
species  vor.  Von  diesen  allen  besitzt  indessen  nur  der  Strahlen- 
pilz pathogene  Bedeutung,  während  die  anderen  sich  auf  zerfallen- 
dem Lungengewebe  oder  auf  stagnirendera  entzündlichem  Secret, 
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auf  haemorrhagisclien  Zerfallsmassen  etc.  ansiedeln.  Die  genannten 
Schimmelpilze  können  gelegentlich  innerhalb  der  Lunge  zur  Fruc- 
tification  gelangen. 

Literatur  über  Pneumonomycosis :  Vikchow,  Froriep's  Notizen  1846 
und  Virch.  Arch.  9.  und  10.  Bd. ;  Peeedeeich,  ebenda  30.  Bd. ;  Cohnheim, 
ebenda  33.  Bd.;  Mitnk,  Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1864;  Heimee,  Ueber 
Pneumonomycosis  sarcinica.  In.-Diss.  München  1877;  Nattweeck,  Cor- 
respondenzbl.  f.  Schweizerärzte  XI  1881  ;  Feiedeeich,  v.  Dusch  &  Pagen- 
STECHEB,  Virch.  Arch.  10.  und  11.  Bd.;  Eosenstein,  Berliner  klin.  Wo- 
chenschrift 1867;  P.  Füebeingee,  Virch.  Arch.  66.  Bd. ;  Lichtheim, 
Berliner  kliu.  Wocheuschr.  1882;  Bollingee,  Zur  Aetiol.  der  Infectioiis- 
krankheiten.    München  1881. 

Nach  Baelz,  (Centralbl.  f.  med. ;  Wissensch.  1880  Nr.  39)  kommt 
in  Japan  sehr  häufig  eine  „Gregarinosis  pulmonum"  vor,  bei  welcher 
die  betreffenden  Individuen  Jahre  hindurch  blutige  Sputa  aushusten, 
Avelche  eingekapselte,  gelbbraune,  ovale  Psorospermiencysten,  sowie 
schalenlose,  granulirte,  farblose  oder  gelbliche,  kugelige  oder  ovale 
Psorospermien  (richtiger  Coccidien  vergl.  §  250)  enthalten. 


VII.    Pathologische  Anatomie  der  Schilddrüse. 

§  621.  Die  Schilddrüse  besteht  im  Wesentlichen  aus  kugeligen 
geschlossenen  Drüsenbläschen  und  aus  gestreckten,  einfachen  oder 
verzweigten  geschlossenen  Drüsenschläuchen,  welche  in  einem  Binde- 
gewebsstroma  liegen  und  in  Läppchen  gruppirt  sind.  Die  Läpp- 
chen selbst  sind  durch  gefässreiche  Bindegewebszüge,  welche  etwas 
stärker  sind  als  die  in  ihrem  Inneren  gelegenen  Septen,  von  ein- 
ander getrennt,  und  ordnen  sich  in  grössere  Lappen,  welche  durch 
breite  Bindegewebszüge  abgegrenzt  werden.  Nach  aussen  wird  die 
Drüse  von  einer  Bindegewebskapsel  abgeschlossen. 

Die  einzelnen  Drüsenbläschen  und  Schläuche  sind  mit  einem 
niedrigen  Cylinderepithel  ausgekleidet  oder  mit  cubischen  Zellen 
ganz  erfüllt,  und  enthalten  neben  den  Zellen  etwas  eiweisshaltige 
Flüssigkeit  oder  Colloidsubstanz ,  welche  als  ein  Product  des  Epi- 
thels anzusehen  sind. 

Die  Drüse  besteht  aus  zwei  Seitenlappen  und  einer  brücken- 
artigen Verbindung  zwischen  beiden,  welche  als  Isthmus  bezeichnet 
wird.  Die  Höhe  der  Seitenlappen  beträgt  in  der  Norm  5—7  Ctm., 
die  Breite  3—4  Ctm.,  die  des  Isthmus  schwankt  zwischen  4  und 
20  Mm. 

Sehr  häufig  kommt  auch  ein  mittlerer  Lappen  vor,  welcher 
als  Pyramide  bezeichnet  wird  und  vom  Isthmus  aus  nach  oben  steigt. 
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Mangel  der  Schilddrüse  ist  selten,  häufiger  wird  eine  abnorme 
Kleinheit  oder  Mangel  eines  Lappens  oder  des  Isthmus,  abnorme 
angeborene  Grösse,  abnorme  Lappung,  sowie  die  Bildung  von  ab- 
geschnürten Nebenschilddrüsen  beobachtef.  Letztere  können  ziem- 
lich weit  von  der  Schilddrüse  entfernt  liegen.  In  sehr  seltenen 
Fällen  hat  der  Isthmus  seine  Lage  zwischen  Oesophagus  und  Trachea. 

Die  wichtigsten  krankhaften  Veränderungen  der  Schilddrüse 
bestehen  in  jenen  Zuständen  der  Vergrösserung  der  ganzen  Drüse 
oder  einzelner  Theile  derselben,  welche  unter  dem  Namen  Struma 
oder  Kropf  zusammengefasst  werden.  Es  sind  dies  Bildungen, 
welche  nach  ihrer  Genese  eine  sehr  verschiedene  Bedeutung  haben 
und  richtiger  nicht  unter  einem  Namen  vereinigt  würden. 

Zunächst  kann  schon  eine  starke  Füllung  der  Blutgefässe,  mit 
denen  die  Schilddrüse  in  sehr  reichem  Maasse  versehen  ist,  eine  erheb- 
liche Schwellung  des  Organes  herbeiführen,  und  man  pflegt  auch  solche 
Vergrösserungen  als  eine  besondere  Form  des  Kropfes,  als  Struma 
hyperaemica  aufzuführen.  Es  ist  dies  zunächst  ein  transitori- 
scher  Zustand,  kann  indessen  auch  zu  einem  andauernden  werden. 

Eine  zweite  Form  des  Kropfes,  die  man  als  Struma  hyper- 
plastica  follicularis  s.  par  enchym  atosa  bezeichnet,  ist 
durch  eine  wirkliche  Zunahme  des  Drüsengewebes  bedingt,  und 
kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Zellen  der  Drüsenbläschen  und 
Schläuche  wuchern  und  solide  Sprossen  treiben,  welche  später  durch 
Auswachsen  des  Bindegewebes  abgeschnürt  und  so  zu  neuen  ge- 
schlossenen Bläschen  werden  (Fig.  232), 

Die  Wucherung  kann  in  der 
ganzen  Schilddrüse  sich  einstel- 
len, so  dass  sich  sämmtliche 
Theile  vergrössern,  oder  aber 
sich  auf  einen  Lappen  oder  einen 
Theil  eines  solchen  beschränken. 
Im  letzteren  Falle  entstehen  im 
Drüsenparenchym  abgegrenzte, 
meist  rundliche  Knoten. 

Das  hyperplastische  Ge- 
webe sieht  rothbraun  aus  und 
die  Schnittfläche  ist  gekörnt, 
doch  ist  die  Körnung  zuweilen 
.weniger  deutlich  und  feiner  als 
bei  der  normalen  Schilddrüse. 


Fig.  232.  Struma  partim  hyp  er- 
plas tica  partim  colloides.  ra  Mit 
Zonen  gefüllte  FoHikel.  b  Follikel  mit  Lu- 
men, c  Colloidklumpeu.  rfCapillaren.  e  Binde- 
gowebe mit  Arterie.  Mit  Hämato.xylinalaun 
gef.  Präp.    Vergr.  60. 
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Sowohl  in  einer  normalen  als  in  einer  hyijerplastischen  Schilddrüse 
sowie  in  hyperplastischen  Knoten  kann  sich  eine  reichliche  Bildung  von 
Colloid  (c)  einstellen.  Das  Material  dazu  liefern  die  Epithelzellen,  wel- 
che theils  hyaline  Tropfen  austreten  lassen,  theils  sich  abstossen  und 
in  hyaline  Massen  sich  umwandeln,  welche  zu  einer  gelblichen  honig- 
artigen oder  auch  farblosen  homogenen  Gallerte  verschmelzen.  Er-« 
folgt  die  Bildung  der  Colloidsub stanz  in  reichlichem  Maasse,  so  ent- 
wickelt sich  jener  Zustand,  den  man  als  Gallertkropf  oder  als 
Struma  colloides  bezeichnet.  Geringere  Grade  dieser  Bildung 
können  sich  in  zuvor  unveränderten  Drüsen  entwickeln.  Höhere  Grade 
dagegen,  d.  h.  solche,  bei  welchen  die  Schilddrüsenlappeu  sich  im 
Ganzen  bedeutend  vergrössern  oder  bei  denen  sich  grössere  Knoten 
bilden ,  schliessen  sich  an  die  hyperplastischen  Wucherungen  des 
Drüsenparenchyms  an. 

Wo  die  Colloidsubstanz  sich  entwickelt,  erscheinen  im  Gewebe 
stark  durchscheinende  honig-  oder  sagoähnliche  Körner.  Gewinnt  die 
Entartung  eine  solche  Ausdehnung,  dass  alle  Follikel  Colloid  ent- 
halten und  zugleich  erheblich  erweitert  sind,  so  besteht  das  ganze 
Gewebe  nur  noch  aus  einem  verhältnissmässig  zarten  schwammigen 
Bindegewebsgerüst  von  weisslicher  Farbe,  das  überall  die  durch- 
sichtigen Gallertmassen  einschliesst. 

Sammelt  sich  in  den  Follikeln  eine  sehr  erhebliche  Menge  von 
Secret  an,  so  entstehen  Cysten.  Schwindet  in  Folge  der  starken 
Dehnung  auch  noch  ein  Theil  der  interfolliculären  Septen,  so  bilden 
sich  schliesslich  Hohlräume ,  welche  die  Grösse  einer  Wallnuss  oder 
eines  Apfels  oder  einer  Mannsfaust  und  mehr  erreichen.  Man  bezeichnet 
danach  den  Kropf  als  eine  Struma  cystica.  Zuweilen  entwi- 
ckelt sich  der  nämliche  Zustand  auch  ohne  voraufgegangene  Col- 
loidentartung,  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Follikeln. 

Die  Cysten  sind  meist  von  derbem  Bindegewebe  umschlossen, 
welches  theils  von  der  Kapsel,  theils  von  den  interlobulären  Septen 
der  Schilddrüse  stammt  und  nicht  selten  Kalkeinlagerungen  enthält. 
Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  dünnflüssiger  oder  gallertiger  klarer 
gelber  oder  brauner  oder  blutig  tingirter  oder  auch  aus  trüber 
rothbrauner  oder  weisslicher  Flüssigkeit,  oder  auch  aus  geronnenen 
fibrinösen  oder  aus  käsigen,  zum  Theil  verkreideten  Massen.  Diese 
Verschiedenheiten  hängen  damit  zusammen,  dass  bei  der  Bildung 
der  Cysten  fettiger  Zerfall  des  Gewebes  sich  einstellen  kann,  dass 
häufig  auch  Blutungen  in  die  Cysten  erfolgen,  dass  ferner  auch 
Kalksalze  sich  niederschlagen.   Nach  fettigem  Zerfall  des  zelligen 
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Inhaltes  entwickeln  sich  nicht  selten  Cholestearinkrystalle,  und  kleine 
Cysten  können  sogar  mit  denselben  vollkommen  angefüllt  sein. 

Die  Cysten  treten  meist  multipel  auf,  so  dass  eine  multilocu- 
läre  Cystengeschwulst  entsteht.  Durch  Schwund  der  Septen  kann 
sich  indessen  der  Tumor  in  eine  einfache  Cyste  umwandeln,  welche 
alsdann  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreicht.  Wird  durch  fortge- 
setzte Secretion  die  Wandung  sehr  gedehnt,  so  kann  schliesslich 
Perforation  eintreten.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann ,  wenn 
sich  Entzündungen  in  der  Cystenwand  einstellen. 

Sowohl  zu  dilfuser  als  zu  knotiger  Hyperplasie  kann  sich  eine 
starke  Erweiterung  der  Gefässbahn  hinzugesellen,  und  man  kann 
daher  eine  weitere  Form  des  Kropfes  als  Struma  vasculosa 
aufstellen. 

Bei  einem  Theil  dieser  Strumen  sind  wesentlich  die  Arterien 
(Str.  aneurysmatica),  bei  anderen  hauptsächlich  die  Venen 
(Str.  varicosa  und  teleangiectodes) und Capillaren  erweitert, 
und  man  kann,  je  nachdem  das  eine  oder  das  andere  prävalirt  oder 
beides  gleichmässig  entwickelt  ist,  verschiedene  Unterformen  unter- 
scheiden. Nicht  selten  bilden  sich  eigentliche  a  n  g  i  o  m  a  t  ö  s  e  K  u  o  - 
ten  und  zwar  namentlich  cavernöse  Angiome,  welche  durch- 
aus das  Aussehen  cavernöser  Angiome  anderer  Organe  bieten.  Das 
Drüsengewebe  kann  innei'halb  der  Angiome  ganz  zurücktreten  und 
stellenweise  total  verschwinden,  so  dass  die  einzelnen  Bluträume 
nur  durch  schmale  Bindegewebssepten  getrennt  sind. 

Findet  innerhalb  einer  hyperplastischen  Gewebspartie  eine  stär- 
kere Entwickelung  des  Bindegewebes  statt,  so  wird  dieselbe  mehr 
und  mehr  hart,  weiss,  fibrös,  und  es  geht  der  hyperplastische  Folli- 
cularkropf  in  die  Struma  fibrös a  über. 

Das  hyperplasirte  Bindegewebe  geht  sehr  häufig  theilweise  eine 
homogene  Degeneration  sowie  auch  Verfettungen  ein, 
an  welche  sich  alsdann  nicht  selten  Verkalkung  anschliesst.  Ist 
letztere  erheblich,  so  dass  sie  der  betreffenden  Stelle  eine  beson- 
dere Härte  verleiht,  so  spricht  man  von  S  t  e  i  n  k  r  o  p  f  oder  Struma 
ossea. 

Alle  die  aufgeführten  Veränderungen  können  sich  in  verschie- 
dener Weise  unter  einander  combiniren,  so  dass  das  Bild,  welches 
die  Schnittfläche  eines  Kropfes  bietet,  sehr  bunt  aussehen  kann. 

Sowohl  in  einer  zuvor  anscheinend  normalen  als  in  einer  be- 
reits vergrösserten  Schilddrüse  können  sich  maligne  Tumoren,  d.  h, 
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Schilddrüse. 


Carcinome  sowie  Sarcome  entwickeln.  Beide  Bildungen  wer- 
den unter  dem  Namen  Struma  maligna  zusamraengefasst. 

Beide  Geschwulstforraen  treten  meist  in  Form  von  Knoten  auf. 
Nur  selten  entartet  die  ganze  Schilddrüse.  Sie  können  eine  ganz 
bedeutende  Grösse  erreichen  und  zeigen  dann  meist  eine  knollige, 
höckerige  Oberfläche. 

Bei  Sarcomen  erscheint  die  Schnittfläche  gleichmässig  glatt, 
bei  Carcinomen  zeigt  sich  auch  auf  dem  Schnitt  ein  lappiger  und 
alveolärer  Bau  und  lässt  sich  reichlich  Saft  abstreichen.  Die  Krebse 
gehören  meist  den  weichen  Formen  an;  von  Sarcomen  kommen  so- 
wohl Eundzellen-  als  auch  Spindelzell ensarcome  und  gemischte  For- 
men vor.  Beide  Geschwulstformen  gehören  zu  den  seltenen  Geschwül- 
sten, doch  wird  die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  von  den  Autoren 
im  Allgemeinen  unterschätzt. 

Die  Strumen  sind  für  ihre  Träger  vornehmlich  dadurch  ge- 
fährlich, dass  sie  die  Luftröhre  oder  auch  den  Oesophagus  und  die 
grossen  Halsgefässe  comprimiren.  Ersteres  geschieht  namentlich 
dann,  wenn  sie  bei  ihrem  Wachsthum  sich  hinter  das  Sternum  schie- 
ben (Struma  substernalis)  oder  wenn  sie  eine  sehr  bedeutende  Grösse 
erreichen  und  Luftröhre  und  Oesophagus  dicht  umschliessen  oder  sie 
stark  nach  der  Seite  verdrängen.  Durch  den  anhaltenden  Druck 
können  die  Trachealknorpel  zur  Atrophie  gebracht  werden  und  der 
Kropf  sich  in  das  Lumen  der  Luftröhre  vordrängen. 

Die  Struma  maligna  kann  in  das  angrenzende  Gewebe,  nament- 
lich in  die  Luftröhre  oder  den  Kehlkopf  einbrechen  und  führt  häufig 
zu  Bildung  metastatischer  Knoten. 

Literatur  über  die  Anatomie  der  Sehiilddrüse  und  der  Struma : 
Wölflee,  Ueber  die  Entwickelung  und  den  Bau  der  Schilddrüse,  Wien 
1880;  VißCHOw,  Die  krankhaften  Geschwülste  III;  Lücke,  Die  Krank- 
heiten der  Schilddrüse,  Handb.  d.  Chir.  von  Pitha.  &  Billeoxh  III; 
KocHEE,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  IV  und  X;  Lebeet,  Die  Krank- 
heiten der  Schilddrüse,  Breslau  1862;  Rose,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XXIII ; 
Kaufmann,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  XI  und  XVIII;  Dehme,  Jahres- 
bericht über  das  Jenuer'sche  Kinderspital,  Bern  1879;  Eppinger,  Prager 
Vierteljahrsschr.  1875;  Genzmeb,  Virch.  Arch.  74.  Bd.;  Demme,  Ger- 
hardt's  Handb.  d.  Kinderkrankheiten  III;  Buob,  Du  goitre  coug^u. 
These  de  Strassbourg  1867;  Heckeb,  Monatschr.  f.  Geburtskunde  1868 
XXXI;  Spiegelbekg,  Würzburger  med.  Zeitschr.  1864;  Niepce,  Traite 
du  goitre  et  du  cr^tinisme,  Paris  1851;  Luton,  art.  goitre,  Nouveau 
dictionn.  de  m6ä.  et  de  chir.  XVI  1872;  Beegee,  Arch.  g^n.  de  m^d. 
1874;  Sittel,  TheCliuic.  t.  VIII  1875;  IIildebrand,  Art.  Struma,  Eulen- 
burg's  Realencyclopäd.  der  ges.  Heilkunde;  Bikcher,  Samml.  klin.  Vor- 
träge V.  Volkmann  N.  222. 
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§  622.  Wie  aus  dem  Mitgeth eilten  ersichtlich  ist,  beruht  die 
Kropfbildung  auf  verschiedenen  Gewebsveränderungen,  und  es  ist 
daher  auch  die  Aetiologie  des  Kropfes  keine  einheitliche. 

Vor  allem  müssen  die  Geschwülste  als  etwas  Besonderes  aus- 
geschieden werden  und  zwar  nicht  nur  die  Sarcome  und  Carcinome, 
sondern  auch  die  knotigen  Hyperplasieen ,  welche  als  Adenome 
(Cohnheim)  anzusehen  sind  und  deren  Genese  auf  dieselben  Momente 
wie  die  Genese  anderer  Geschwülste  zurückzuführen  ist. 

Eine  wesentlich  andere  Beurtheilung  müssen  dagegen  die  hyper- 
ämische  Schwellung  und  die  damit  wenigstens  zum  Theil  nachweis- 
lich im  Zusammenhang  stehenden  mehr  dififusen,  zuweilen  das  ganze 
Organ  betreffenden  Hyperplasieen  erfahren.  Hierher  gehören  zu- 
nächst die  congestiven  und  die  Stauungshy per ämieen  , 
welche  in  der  Pubertät,  während  der  Schwangerschaft,  bei  verschie- 
denen Infectionskrankheiten ,  bei  Herzklappenfehlern,  bei  Störungen 
im  kleinen  Kreislauf,  beim  Singen,  Schreien,  Blasen  von  Instrumenten, 
bei  Compression  der  abführenden  Halsvenen  etc.  sich  einstellen. 
Ganz  besonders  kommen  aber  jene  Hyperämieen  und  Schwellungen 
der  Schilddrüse  in  Betracht ,  welche  als  ein  Symptom  jener  eigen- 
thümlichen  Gef äss  neurose,  die  als  Basedow'sche  Krank- 
heit bekannt  ist,  auftreten  und  bei  welcher  die  Herzaction  beschleu- 
nigt, die  Pulsation  der  Gefässe  des  Kopfes  und  Halses  verstärkt  ist 
und  die  Augen  aus  den  Augenhöhlen  vortreten. 

Noch  wichtiger  aber  als  alle  diese  Momente  scheinen  gewisse 
m  iasmatische  Einflüsse  zu  sein.  Es  ist  eine  bekannte  That- 
sache,  dass  der  Kropf  vornehmlich  in  bestimmten  Gegenden  vor- 
kommt, dass  namentlich  in  verschiedenen  Gebirgsgegenden,  weit 
seltener  in  ebenen  Bezirken  der  Kropf  ein  überaus  häufiges  Leiden 
bildet,  während  andere  ebene  oder  gebirgige  Gegenden  davon 
frei  sind. 

Man  hat  hierfür  schon  lange  nach  einer  Erklärung  gesucht, 
und  glaubte  dieselbe  bald  in  der  Beschaffenheit  des  Bodens  und 
in  der  geologischen  Formation,  bald  in  dem  Gehalt  des  Trink- 
wassers au  Kali  oder  Magnesia  oder  Kalk  oder  in  irgend  welchen 
anderen  Verunreinigungen,  bald  auch  wieder  in  den  atmosphäri- 
schen Verhältnissen,  oder  auch  in  der  besonderen  Beschäftigung 
der  Bewohner  (Tragen  auf  dem  Kopf,  häufiges  Bergsteigen)  etc. 
gefunden  zu  haben.  Allein  keines  der  angeführten  ätiologischen 
Momente  hat  sich  als  haltbar,  d.  h.  als  durchgehends  vorkom- 
mend erwiesen. 
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Zur  Zeit  hat  die  Annahme  am  meisten  für  sich,  dass  einzelne 
Gegenden  für  die  Entwickelung  eines  specifischen  nicht  näher  ge- 
kannten, möglicher  Weise  in  Mikroorganismen  zu  suchenden  (Klebs) 
Miasma  günstige  Verhältnisse  bieten.  Von  diesem  Miasma  müssen 
wir  annehmen,  dass  es  congestive  Hyperämieen  nach  der  Schild- 
drüse und  weiterhin  Gewebshyperplasie  verursacht.  Da  nicht  selten 
neugeborene  Kinder  Strumen  haben,  die  auf  wirkliche  Gewebshyper- 
plasie mit  oder  ohne  Colloidbildung,  also  nicht  nur  auf  Schwellun- 
gen durch  Stauungshyperäraieen  beruhen,  so  müssen  wir  ferner  an- 
nehmen, dass  dieses  Miasma  unter  Umständen  schon  auf  das  Kind 
im  Mutterleibe  seinen  Einfluss  geltend  machen  kann.  Da  ferner  in 
Gegenden,  in  denen  der  Kropf  endemisch  ist ,  zu  Zeiten  zahlreiche 
Individuen  plötzlich  an  Schwellung  der  Schilddrüse  erkranken,  so 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  zu  Zeiten  die  miasmatischen  Ein- 
flüsse besonders  mächtig  werden. 

Nicht  selten  ist  in  Kropfgegenden  auch  der  Cretinismus  häufig 
und  es  wird  danach  angenommen,  dass  der  Cretinismus  un- 
ter dem  Einfluss  desselben  Miasma  entsteht  wie  der 
endemische  Kropf,  dass  also  beide  ätiologisch  nahe  verwandte  Krank- 
heitsformen darstellen. 

Literatur  über  Aetiologie  des  Kropfes:  die  in  §  621  cit.  Arbeiten; 
ferner:  Viechow,  Gesammelte  Abhandl.  1856;  Lombroso  ,  Ricerch.  s. 
Cret.  in  Lombard.  Mil.  1859;  Roll,  Spec.  Pathol.  und  Therap.  d. 
Haustliiere  1876;  Klebs,  Studien  über  d.  Verbreitung  d.  Kropfes  iu 
Oesterr.  und  über  die  Ursachen  d.  Kropfbildung,  Prag  1877;  Hiesch, 
Handb.  der  histor.  geograph.  Pathol.  IL  Aufl.  1883. 

In  der  Abhandlung  von  Hirsch  ist  alles  enthalten,  was  die  zahl- 
reichen Untersuchungen  über  die  Verbreitung  des  endemischen  Kropfes 
und  des  Cretinismus  ergeben  haben.  Leider  entsprechen  die  Ergeb- 
nisse nicht  der  grossen  Arbeit ,  welche  von  den  besten  Porschern  auf 
die  Erkenntniss  dieser  in  ihrer  Aetiologie  noch  dunkeln  Krankheiten 
verwendet  worden  ist. 

§  623.  Von  sonstigen  Veränderungen  der  Schilddrüse  ist  die  Ent- 
zündung der  zuvor  normalen  Schilddrüse,  die  Thyreoiditis  und 
die  Entzündung  des  Kropfes,  die  Strumitis  zu  nennen.  Letztere 
kommt  erheblich  häufiger  vor,  indem  die  verschiedenen  regressiven 
Veränderungen ,  welche  in  den  Strumen  eintreten,  eine  gewisse  Prä- 
disposition zu  Entzündung  schaifen. 

Die  Entzündung  entsteht  zuweilen  ohne  erkennbare  Ursache. 
Häufiger  geben  Traumen  die  Veranlassung,  oder  es  tritt  die  Ent- 
zündung als  eine  Folge  infectiöser  Erkrankungen  wie  Pyämie,  Ty- 
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phus,  Diphtbcrie  (Brieger)  ein.  Zunächst  stellt  sich  eine  schmerz- 
hafte Schwellung  ein,  welche  nur  einen  beschränkten- Bezirk  ein- 
nimmt oder  über  die  ganze  Drüse  sich  verbreitet.  Weiterhin  kann 
die  Entzündung  ihren  Ausgang  sowohl  in  Resolution  und  in  Ge- 
websverhärtung,  als  auch  in  Eiterung  und  Gangrän  nehmen.  Bei 
der  Eiterung  bilden  sich  Abscesse,  welche  in  die  Nachbarschaft 
durchbrechen  und  hier  ebenfalls  zu  eitrigen  Entzündungen  führen 
können. 

Tuberculöse  Entzündungen  der  Schilddrüse  sind  selten,  kommen 
indessen  in  denselben  Formen  wie  in  anderen  Organen  vor. 

Noch  seltener  sind  syphilitische  Entzündungen. 

Unter  den  degenerativen  Veränderungen  kommen  alle 
jene,  welche  bei  Besprechung  der  Strumen  aufgeführt  wurden,  auch 
in  nicht  vergrösserten  Schilddrüsen  vor. 

Amyloidentartung  ist  bei  sonstiger  Amyloidbildung  im  Or- 
ganismus nicht  selten  und  betrifft  namentlich  die  Gefässe.  Daneben 
kommt  auch  eine  locale  Amyloidbildung  vor,  welche  in  Kropfknoten 
auftritt,  und  ebenfalls  wesentlich  von  den  Gefässwänden  ausgeht.  Bei 
reichlicher  Bildung  von  Amyloid  kann  der  betreffende  Knoten  eine 
wachsartige  Beschaffenheit  erhalten  und  wird  daher  auch  als  Wachs - 
kröpf  (Beckmann)  oder  Amyloid  kröpf  bezeichnet. 

Von  secundären  Geschwülsten  können  in  der  Schilddrüse  alle 
vorkommen,  welche  Metastasen  machen,  doch  ist  ihr  Auftreten  selten. 

Von  den  thierischen  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  vor 
und  bildet  Blasen  verschiedener  Grösse. 


ELFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  centralen  Werven- 

sy  Sterns. 

I.  Einleitung. 

§  624.  Das  centrale  Nervensystem  besteht  aus  dem  Rücken- 
mark, dem  Hirnstamm  und  dem  Grosshirn.  Alle  diese  Theile  setzen 
sich  aus  Nervenzellen  und  Nervenfasern  sowie  aus  einem  die  Er- 
nährungsgefässe  tragenden  Stützgewebe  zusammen.  Die  Nerven- 
zellen oder  Ganglienzellen  sind  grösstentheils  in  Gruppen  zusam- 
mengelagert, welche  man  als  Nervencentren  bezeichnet.  Die  Ner- 
venfasern bilden  theils  Geflechte,  theils  Züge,  welche  Ganglienzellen 
derselben  Gruppe  oder  von  einander  entfernter  Gruppen  unter  ein- 
ander verbinden,  oder  directe  Verbindungen  mit  den  peripheren 
Endorganen  des  Nervensystemes  herstellen. 

Rückenmark  und  Hirnstamm  enthalten  Centren  von  unterge- 
ordneter Bedeutung,  d.  h.  solche,  welche  als  Zwischenstationen 
zwischen  dem  centralen  und  peripheren  Ende  des  Nervensystemes 
anzusehen  sind.  Das  Grosshirn  ist  die  centrale  Endstation,  mit 
welcher  die  peripheren  motorischen  und  sensiblen  Endapparate  theils 
direct,  theils  durch  Vermittelung  der  Zwischenstationen  in  Ver- 
bindung stehen. 

Das  Grosshirn  setzt  sich  aus  zwei  Hemisphären  zusammen, 
welche  unter  einander  durch  eine  Coramissur,  den  Balken,  verbun- 
den sind.  Die  äussere  Oberflcäche  ist  in  höchst  characteristischer 
Weise  dadurch  gekennzeichnet,  dass  sie  von  verzweigten  und  gegen- 
seitig vielfach  in  Verbindung  stehenden  Furchen  durchzogen  ist, 
zwischen  denen  die  Hirnsubstanz  mannigfaltig  gewundene  Wülste, 
die  sogen.  Gehirnwindungen  bildet. 

Einige  unter  den  Furchen  sind  typisch  und  lassen  sich  in  je- 
dem Gehirne  wieder  finden,  andere  dagegen  variiren  in  erheblichem 
Maasse  und  bedingen  es,  dass  auch  die  Configuration  der  Win- 
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düngen  in  jedem  Gehirne  wechselt.  Die  wichtigsten  Furchen  sind: 
die  Sylvi'sche  Spalte  (Fig.  233  e),  die  Centraifurche  oder  Rolando'- 
sche  Furche  (a),  die  Präcentraifurche  (6),  Interparietalfurche  {d),  die 
erste  Schläfen-  oder  Parallelfurche  (/"),  die  Parietooccipitalfurche  (c), 
die  vordere  (h)  und  die  untere  (*)  Occipitalfurche. 


Fig.  233.  Aeussere  Fläche  der  linken  Grosshirnhemisphäre 
nacli  einem  mit  Salpetersäure  behandelten  und  getrockneten  Gehirne  gezeichnet. 
a  Centraifurche,  b  Präcentraifurche,  c  Parietooccipitalfurche.  d  Interparietalfurche. 
c  Sylvi'sche  Spalte.  /Erste,  g  zweite  Schläfenfurche,  h  Untere,  z  vordere  Occipi- 
talfurche. A  Vordere,  B  hintere  Centraiwindung.  C'j  Obere,  mittlere,  Cg  untere 
Frontalwindung.  D  Scheitellappen.  JE  Marginalwindung.  Angularwlndung.  G  Occi- 
pitallappcn.         Erste,  H.^  zweite  Schläfenwindung. 


Die  Centraifurche  {a)  trennt  das  Grosshirn  in  einen  vorderen 
und  hinteren  Abschnitt,  und  die  dicht  vor  ihr  gelegene  Windung 
wird  als  vordere  Centraiwindung  {Ä)  oder  als  aufsteigende  Stirn- 
windung, die  hinter  ihr  liegende  als  hintere  Centraiwindung  (B)  be- 
zeichnet. Der  vor  der  Präcentraifurche  (&)  gelegene  Hirntheil  ist 
der  Stirnlappen  im  engeren  Sinne,  und  man  unterscheidet  in  seinem 
Gebiete  eine  obere  eine  mittlere  (Cg)  und  eine  untere  (C3) 

Frontalwindung.  Alle  diese  Windungen  gehen  am  vorderen  Rande 
des  Gehiins  auf  dessen  Orbitalfläche  über. 

Hinter  der  hinteren  Centraiwindung  liegt  der  Parietal-  oder 
Scheitellappen  (D) ,  eine  Gehirnmasse ,  die  durch  die  Interparietal- 
furche (d)  in  einen  oberen  (D)  und  einen  unteren  {EF)  Abschnitt 
getrennt  wird. 


h   4  A 
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Centrales  Nervensystem. 


Die  Parieto-Occipitalfurchc  (c)  und  die  vordere  Occipital- 
furche  [i)  bilden  die  Grenze  zwisclien  Parietal-  und  Occipitallap- 
pen  {G),  und  in  dem  zwischen  den  beiden  Fui-chen  gelegenen  Ge- 
biete gehen  die  sogen.  Uebergangswindungen  von  dem  Scheitellap- 
pen auf  den  Hinterhauptslappen  über. 

Die  Sylvi'sche  Spalte  (e)  bildet  die  Grenze  zwischen  den  unteren 
und  äusseren  Theilen  des  Stirn-,  Central-  und  Scheitellappons  und 
dem  Schläfenlappen.  Die  der  Spalte  dicht  anliegende  Windung 
ist  die  erste  Schläfenwindung  (Hy). 

Die  Windung,  welche  das  obere  Ende  der  Sylvi'schen  Spalte 
umgreift  und  noch  zum  unteren  Scheitelläppchen  gehört,  wird  als 
Marginalwindung  {E)  bezeichnet. 

Unterhalb  der  Parallelfurche  (f)  liegt  die  zweite  Schläfenwin- 
dung. Ihr  oberes  Anfangsstück ,  welches  die  Parallel  furche  bogen- 
förmig umgreift  und  noch  dem  unteren  Scheitelläppchcn  angehört 
hat  den  Namen  der  Angularwindung  (F)  erhalten.    Unterhalb  der 

parc.  sp. 


s.r.a. 


Fig.  234.  Mediale  Fläche  der  linken  G  r  o  s  sli  i  rn  Ii  em  i  s  p  Ii  n  re 
(nach  Schwalbe),  cm  Sulcus  calloso-marginalis.  scc  S.  corporis  callo.si.  oc  S.  parieto- 
occi])itali.s.  sp  S.  subparietalis.  ca  Fissura  calcarina.  i  po  Incisura  praeoccipitalis. 
ot  S.  occipitotemporalis.  S.  temporalis  inferior.  /Zf  Fissura  hippocainpi.  ü  Incisura 
tcniporalis.  vijn  Mediale  Fläclio  der  ersten  Stirnwindung.  //  Gyrus  Iiippocanipi. 
Parc  Lobulus  paracentralis.  PC  Praccuneus.  Cu  Cuneus.  0*  Gyrus  lingunlis.  Ol 
Gyriis  occipitotemporalis.  G.  temporalis  inferior.    U  Uncus.  cc  Corpus  callosiim. 

<ir  Geiiu,  spl  splenium  corporis  callosi.  fo  Forni.x.  cfo  Coluinna  fornicüs.  /"rf  Fascia 
dentala.  fi  (links  davon  )  Fimbria.  fM  Foramen  Monroi.  sra  Substantia  reticularis 
alba. 
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zweiten  Schläfenfurche  (Fig.  233  g)  Hegt  die  diitte  Schläfenwmduug 
(Fig.  234  ^3).  Biegt  man  den  ganzen  Schläfenlappen  von  dem  Schei- 
telhirn  ab,  so  wird  in  der  Tiefe  die  Insel  sichtbar. 

Die  mediale  Fläche  der  ersten  Stirn  Windung  (Fig.  234  mF^) 
hat  einen  besonderen  Namen  nicht  erhalten,  diejenige  des  Centrai- 
lappens dagegen  wird  als  Paracentralläppchen  (Parc)  bezeichnet. 
Beide  werden  nach  unten  durch  den  Sulcus  callosomarginalis  (cm) 
begrenzt,  welcher  in  seinem  vorderen  Abschnitt  die  Stirnwindung 
von  der  Balkenwindung  oder  dem  Gyrus  cinguli  (oberhalb  cc),  in 
seinen  hinteren  das  Paracentralläppchen  von  dem  Vorzwickel  (PC) 
oder  Praecuneus,  d.  h.  von  dem  medialen  Abschnitt  des  oberen 
Scheitelläppchens  abgrenzt.  Der  mediale  Theil  des  Occipitallappens 
wird  als  Zwickel  oder  Cuneus  (Gu)  bezeichnet  und  wird  vom  Prae- 
cuneus durch  die  Occipitoparietalfurche  (oc)  getrennt. 

Die  als  Fissura  calcarina  (ca)  bezeichnete  Furche  scheidet 
den  Zwickel  von  der  als  Gyrus  lingualis  (0*)  bekannten  Windung. 
Letztere  geht  nach  vorne  in  den  Gyrus  hippocampi  (E)  über,  der 
andererseits  auch  wieder  eine  Fortsetzung  der  Balkenwindung  (fc) 
darstellt. 

Unterhalb  der  Zungen-  und  Hakenwindung  liegt  die  Occipito- 
temporal-  oder  Collateralfurche  (ot)  und  unterhalb  dieser  die  Occi- 
pitotemporal-  oder  Spindelwindung  (OT). 

§  625.  Die'  Masse  des  Grosshirnes  (Fig.  235)  setzt  sich  aus 
Rinden-  (co)  und  Marksubstanz  zusammen.  Die  erstere  besitzt  eine 
graue  Farbe  und  bildet  durchgehends  die  äusserste  Lage  des  Ge- 
hirnes, ist  indessen  an  dessen  Basis  stellenweise  in  das  Innere  ver-  > 
senkt  und  bildet  hier  die  als  Vormauer  (cZ),  Mandelkern  (na),  Ge- 
schwänzter Kern  (nc)  und  äusserstes  Glied  des  Linsenkernes  (w/) 
bekannte  graue  Substanz  (Wbrnicke).  Letztere  stehen  in  ihren  am 
weitesten  nach  vorn  gelegenen  Theilen  sowohl  unter  sich  als  mit 
der  Rinde  (Substantia  perforata  anterior)  in  ununterbrochenem  Zu- 
sanmienhange.  Weiter  nach  hinten  sind  sie  durch  weisse  Marklager 
von  einander  getrennt. 

Die  als  Thalamus  opticus  {th),  als  Corpus  subthalamicum  (es) 
oder  Luys'scher  Körper  bekannten  grauen  Herde  sowie  die  beiden 
inneren  Drittel  des  Linsenkernes  {nl}  gehören  nicht  dem  Gross- 
hirn, sondern  dem  Hirnstamm  an. 

Die  graue  Rindensubstanz  des  Grosshirns  beherbergt  in  einem 
leinkörnig  aussehenden  Gliagewebe  eine  grosse  Zahl  verschieden 
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Fig.  235.  Fr  o  n  t  a  1  s  ch  n  i  1 1  des  G  ro  s  s  h  i  rn  es  schematisirt  (nach  Schwalbe). 
CO  Cortex.  co  i  Cortex  insulae.  cl  Claustrum,  na  Nucleus  amygdalae.  nc  Nucleus 
caudatus.  th  Thalamus  opticus,  cm  Commissura  moUis.  es  Corpus  suLthalamicum. 
m  Substantia  nigra,  ci  Capsula  interna.  ce  Capsula  externa,  st  t  Stria  terminalis. 
cf  Columnae  fornicis.  /  Fornix.  cc  Corpus  callosum.  v  III  Veutriculus  tertius. 
vi  Ventriculus  lateralis,    to  Tractus  opticus. 


gestalteter  Ganglienzellen  sowie  Netze  und  Züge  feiner  und  grober 
Nervenfasern. 

Die  weisse  Markmasse  besteht  im  Wesentlichen  aus  markhal- 
tigen  Nervenfasern  ohne  Schwann'sche  Scheiden,  welche  sämmtlichc 
in  der  grauen  Substanz  des  Gehirnes  ihren  Ursprung  nehmen. 

Die  aus  der  äusseren  Rinde  austretenden  Fasern  bilden  zunächst 
die  Markleisten,  welche  in  die  Markmasse  der  Hemisphäre  eintauchen. 
Die  mittleren  Züge  ziehen  hauptsächlich  nach  dem  Hirnstainme  und 
bilden  den  Stabkranz,  die  anderen  verbinden  theils  benachbarte, 
theils  von  einander  entfernt  liegende  Windungen  und  werden  daher 
als  Associationsfasern  bezeichnet. 

Ein  Theil  dieser  Faserzüge  hat  besondere  Namen  erhalten; 
so  werden  z.  B.  die  einander  benachbarten  Windungen  durch  die 
sogen.  Fibrae  propriae,  die  Orbitalfläche  des  Stirnlappens  mit  den 
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Spitzentheilen  des  Schläfenlappens  durch  die  Hakenbündel  ver- 
bunden. Der  Balken  stellt  Verbindungen  mit  identischen  Rinden- 
gebieten  beider  Hemisphären,  die  vordere  Commissur  ebensolche 
zwischen  den  beiden  Bulbi  olfactorii  und  den  beiden  Schläfenlappen 
her.  Die  Bogenbündel  bestehen  aus  Fasern,  welche  von  dem  Stirn- 
lappen nach  dem  Hinterhaupts-  und  dem  Schläfenlappen  ziehen. 

Die  Hirnrinde  ist  die  definitive  Endstation  aller  Nerven.  Die 
gesammte  Sinnesoberfläche  und  die  gesammte  Muskulatur  werden 
durch  Nervenbahnen  (Projectionssystem  von  Meynert)  mit  der 
Rinde  verbunden.  Durch  diese  Bahnen  erhält  die  Rinde  von  jedem 
sensiblen  Reiz  und  von  jeder  ausgeführten  Bewegung  Nachricht, 
und  es  können  sowohl  von  der  stattgehabten  Empfindung  als  auch 
von  der  ausgeführten  Bewegung  in  der  Hirnrinde  Erinnerungsbilder 
zurückbleiben  (Meynert).  Diese  Erinnerungsbilder  bilden  die  Grund- 
lage unseres  geistigen  Besitzes,  den  Inhalt  unseres  Bewusstseins 
(Meynert,  Wernicke).  Die  Erinnerungsbilder  der  Empfindungen 
und  der  ausgeführten  Bewegungen  d.  h.  die  Bewegungsvorstellungen 
(Meynert)  setzen  uns  in  den  Stand,  spontane  d.  h.  Willensbe- 
wegungen auszuführen. 

Die  verschiedenen  Erinnerungsbilder  sind  nicht  gleichmässig 
an  der  Hirnoberfläche  vertheilt,  sondern  vielmehr  in  Gruppen  ge- 
lagert, und  demgemäss  stehen  auch  die  verschiedenen  Sinnesober- 
flächen und  die  verschiedenen  Muskelgruppen  mit  bestimmten 
Theilen  der  Hirnrinde  in  Verbindung.  Diese  Rindenfelder  sind 
indessen  nicht  scharf  umschrieben,  sondern  greifen  vielfach  mit 
ihren  peripheren  Theilen  ineinander  über. 

Durch  die  Untersuchungen  von  Bouillaed,  Broca,  Meynert, 
Kussmaul,  Hitzig,  Fritsch,  Wernicke,  Münk,  Ferrier,  Charcot, 

HUGUENIN,  PiTRES,  LiSPINE,  MaRCACCI,  BäUMLER,  ExNEE,  TrIPIER, 

Peteina,  Kahler,  Pick  und  Anderen  ist  der  Sitz  dieser  Rinden- 
felder, welche  als  Centren  bezeichnet  werden,  bereits  für  ver- 
schiedene Funktionen  sowohl  beim  Menschen  als  auch  bei  verschie- 
denen Thieren  mehr  oder  weniger  sicher  bestimmt  worden.  So  ist 
es  z.  B.  wahrscheinlich  (Wernicke),  dass  das  Centrum  für  die 
Sprachbewegungsvorstelluugen  hauptsächlich  in  der  dritten  linken 
Stirnwendung,  das  Centrum  für  die  Klangbilder  des  Gehörsnerven 
dagegen  in  der  ersten  Schläfenwindung  gelegen  ist.  Zerstörung 
des  ersteren  bedingt  den  Verlust  des  Vermögens,  die  zum  Sprechen 
nothigen  Bewegungen  auszuführen  (Aphemie,  motorische  Aphasie) 

Regler,  Lehrb.  d.  patli.  Anat.    II.  Thl.    3.  Abtli.    1.  Aufl  ^„  " 
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bei  Zerstörung  des  letzteren  geht  das  Verständniss  für  das  Ge- 
hörte verloren  (Worttaubheit,  sensorische  Aphasie). 

Das  Centrum  für  die  Gesichtsempfindung  liegt  in  den  Occi- 
pitallappen.  Die  motorischen  und  sensiblen  Centren  für  die  Extre- 
mitäten liegen  in  den  Centraiwindungen,  dem  Paracentralläppchen 
und  den  an  diese  Gebiete  angrenzenden  Bezirken ,  während  der 
Rumpf  wahrscheinlich  von  den  Stirnlappen  aus  innervirt  wird 
(Münk). 

Den  centralen  Verlauf  der  einzelnen  Nerven  oberhalb  ihrer 
Ursprungsstätte  im  Rückenmark  und  dem  Hirnstamme  kennen  wir 
nicht,  nur  von  dem  Tractus  opticus  wissen  wir,  dass  er  zunächst  im 
äusseren  Kniehöcker,  im  Pulvinar  des  Sehhügels  und  in  den  vorde- 
ren Vierhügeln  endet,  und  dass  er  von  da  aus  mit  der  Rinde  des 
Hinterhauptlappens,  vielleicht  auch  des  Scheitellappens  in  Ver- 
bindung tritt. 

Literatur  zur  Auatomie  des  Gehirnes:  Meyneet,  Vierteljahrsschr. 
f.  Psychiatrie  I  1867,  Anatomie  der  Hirnrinde  und  ihre  Verbindungs- 
bahnen mit  den  empfindenden  Oberflächen  und  den  bewegenden  Massen. 
Erlangen  1865,  Wiener  med.  Jahrb.  1866,  Arch.  f.  Psychiatrie  VU, 
1877,  Das  Gehirn  der  Säugethiere,  Stkicker's  Gewebelehre,  1870; 
EcKEE,  Die  Hirnwindungen  d.  Menschen,  Braunschweig  1883;  Bischoff, 
Die  Grosshirnwindungen  des  Menschen,  München  1868;  Hüguekin, 
Allgem.  Pathol.  der  Krankh.  d.  jSTervensyst.  I.  Theil.  Zürich  1873; 
Schwalbe,  Lehrbuch  der  Neurologie.  Erlangen  1881;  Pansch,  Arch. 
für  Anthropol.  III;  Flechsig,  Die  Leitungsbahnen  im  Gehirn  und 
Rückenm.  d.  Menschen.  Leipzig  1876;  Weenicke,  Archiv  f.  Psychia- 
trie VI,  1876  und  Lehrbuch  d.  Gehirnkrankheiten,  I,  1881;  v.  Michal- 
Kovicz,  Entwickeluugsgeschichte  des  Gehirnes.  Leipzig  1877;  Gudden, 
Experimeutaluntersuchungen  über  das  periphere  u.  centrale  Nervensystem, 
Arch.  f.  Psychiatrie,  II,  Correspoudeuzbl.  f.  Schweizerärzte,  1872  und 
Geäfe's  Archiv  f.  Ophthalmol.  XX;  Foeel,  Arch.  f.  Psychiatrie  VII; 
GiAcoMiNi,  Varietes  des  circonvolut.  cerebrales,  Archives  ital.  de  biologie 
I  1882  und  Guida  allo  studio  delle  circonvoluzione  cerebrali  dell'  uomo. 
Torino  1878;  Marcacci,  Arch.  ital.  de  biol.  I.  ^ 

Literatur  über  die  Funktionen  des  Gehirnes:  Boüillaed,  Traite 
clinique  de  l'encephalite.  Paris  1825;  Flousens,  Archives  gencr. 
de  Med  II  1823  und  Recherches  experim.  sur  les  proprietes  et  les 
fonctions  du  syst,  nerveux.  Paris  1824  und  1842;  Feitsch  &  Hitzig, 
Reicherts  &  du  Bois-Reymond's  Arch.  1870;  Hitzig,  Untersuchungen 
über  das  Gehirn.  Berlin  1874;  Caeville  et  Düeet,  Arch.  de  phys.ol. 
norm,  et  pathol.  II  1875;  Nothnagel,  Virch.  Arch.  57.  u  58  Bd.; 
Schiff,  Lezione  sopra  il  syst.  nerv,  encephal.  Firenze  1874  und 
Arch.  f.  exper.  Pathol.  III.  1875;  Feeeiee,  The  fonctions  of  the  brain, 
London  1876,  ins  Deutsche  Ubertragen  von  Obersleiuer,  Braunschweig 
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1879-  Goltz,  Pflüger's  Arch.  Bd.  13,  14  u.  20  und  Ueber  die  Ver- 
richtungen des  Grosshirnes.  Bonn  1881;  Münk.  Ueber  die  Functionen 
der  Grosshirnrinde.  Berlin  1881  und  Sitzuugsber.  d.  Berliner  Acad. 
XXXVI  1882;  Vettee,  Deutsch.  Arch.  für  klin.  Med.  XV,  XXII 
u.  XXXI;  Meyneet,  Sitzungsber.  d.  Wiener  Academie  1869,  Arch. 
f.  Psychiatrie  II  1870  und  Mechanik  des  Gehirnbaues.  Wien  1874; 
Lepine,  Localisations  daus  les  maladies  cerebrales.  Paris  1875;  Chae- 
coT  et  Pitees,  Eevue  mens,  de  med.  et  de  Chir.  1877—1879;  Noth- 
nagel, Topische  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten.  Berlin  1879  ; 
Kahler  &  Pick,  Prager  Vierteljahrsschr.  141.  Bd.  und  Prager  Zeitschr. 
f.  Heilk.  I ;  Fürstnee,  Arch.  f.  Psychiatrie  VIII ;  Pitkes,  Eech.  sur  les 
lesions  du  centre  oyale  des  hemisph.  cerebr.  Paris  1878;  Broca,  Bull, 
de  la  soc.  anat.  186  1  u.  1863  u.  Eevue  d'  anthropologie  V.  1876; 
Küssmaul,  Die  Störungen  der  Sprache.  Leipzig  1877;  Berger,  Arch. 
d.  Heilk.  1878;  Obeesteinee,  Wien.  med.  Jahrb.  1878;  Wernicke, 
Der  aphasische  Symptomencomplex ,  Breslau  1874;  Bastian,  Das  Ge- 
hirn als  Organ  des  Geistes.  Internat,  wissensch.  Bibliothek  LH  u.  LIII 
Leipzig  1882;  Maecacci,  Etüde  crit.  exper.  sur  les  centres  moteurs 
corticaux,  Arch.  ital.  de  biol.  I  u,  II ;  Golgi,  La  doctrine  des  loca- 
lisations cerebrales,  ibid.  II;  Charcot,  Le9ons  sur  les  localisations 
dans  les  maladies  du  cerveau.  Paris  1878;  Exner,  Untersuch,  über 
die  Function  der  Grosshirurinde.  Wien  1880;  Skwortzoff,  De  la  ce- 
cite  et  de  la  surdide  des  mots  dans  l'aphasie.  Paris  1881;  Tripier, 
Eevue  mensuelle  1880;  Petrina,  Zeitschr.  f.  Heilkunde  II;  Charcot 
et  PiTREs,  Eevue  de  med.  1883  N.  5. 

Literatur  über  Hemianopsie  nach  Läsionen  des  Hinterhauptlappens: 
Förster,  Handb.  von  Graefe-Saemisch ,  VII;  Hitzig,  Correspbl.  für 
Schwüizer-Aerzte,  1877;  Münk,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1877  und 
Arch.  f.  Physiol.  v.  du  Bois-Eeymond,  1878;  Jastrowitz,  Centralbl. 
für  Augenhcilk.  1877.  Baümgarten,  Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1878; 
Hosch  ,  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilkunde ,  XVI ;  Nothnagel  ,  1.  c. 
CüRscHMANN,  Centralbl.  f.  Augenheilk. ;  Westphal,  Berlin,  klin.  Wochen- 
schrift 1880;  Wernicke  &  Hahn,  Virch.  Archiv,  87.  Bd.  1882; 
Maechand,  Graefe's  Arch.  XXVIII;  Eichet,  Structure  des  circon- 
volutions,  1878;  Fürstner,  Arch.  für  Psychiatrie,  VHI;  Haab,  Klin. 
Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1882. 

§  626.  Das  Rückenmark  bildet  einen  Strang,  welcher  die 
Gestalt  eines  mehr  oder  weniger  abgeflachten  Cylinders  besitzt  und 
sich  aus  weisser  und  grauer  Substanz  zusammensetzt.  Letztere 
ist  im  Innern  des  Stranges  gelegen,  erstreckt  sich  ununterbrochen 
durch  dessen  ganze  Länge  und  hat  auf  dem  Querschnitt  die  Ge- 
stalt eines  H  (Fig.  236),  so  dass  man  an  ihr  zwei  Vorder-  (ca.) 
und  zwei  Hintersäulen  (c.p.)  oder  Hörner,  sowie  ein  mittleres  Ver- 
bindungsstück, die  graue  Commissur,  unterscheiden  kann.  Die 
letztere  enthält  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes  Rohr,  den 
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Centralcanal  (cx.)  Die  Vordürhörner  sind  überall  stärker  entwickelt 
als  die  Hinterhörner,  doch  wechselt  ihre  Mächtigkeit  sowie  ihre 
Configuration  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Rückenmarkes 
sehr  erheblich.    Am  kleinsten  sind  sie  im  Brusttheil. 

An  zahlreichen  Stellen,  namentlich  aber  an  der  Grenze  zwischen 
Vorder-  und  Hinterhörnern  strahlen  Fortsätze  grauer  Substanz  in 
die  Umgebung  aus  (hinter  c.l.\  welche  als  Processus  reticulares 
bezeichnet  werden.  Indem  sich  dieselben  untereinander  verbinden, 
bilden  sie  ein  Netzwerk,  welches  Theile  der  angrenzenden  weissen 
Substanz  einschliesst.  Im  Cervical-  und  oberen  Dorsaltheil  des 
Rückenmarkes  bildet  das  Vorderhorn  vor  den  Processus  einen  seit- 
lichen Fortsatz  ( c.l.),  welcher  den  Namen  Tractus  intermedio-latera- 
lis  oder  Seitenhorn  erhalten  hat.  Die  ganze  Substanz  ist  reich 
an  Ganglienzellen  und  feineren  und  gröberen  Nervenfasern,  welche 
in  einem  zarten  Gliagewebe  liegen.  Nur  in  der  Umgebung  des 
Centralcanales  und  an  der  Spitze  der  Hinterhörner  findet  sich  eine 
an  Gliazellen  sehr  reiche,  der  Ganglienzellen  dagegen  entbehrende 
Substanz,  welche  als  Substantia  gelatinosa  bezeichnet  wird,  während 
der  Ganglienzellen  haltige  Theil  den  Namen  der  Substantia  spon- 
giosa  erhalten  hat. 

In  den  Vorderhörnern  sind  die  Ganglienzellen  auffallend  gross 
und  vielgestaltig  und  besitzen  einen  Axencylinderfortsatz  und  zahl- 
reiche Protoplasmafortsätze,  deren  Verzweigungen  ein  feines  Nerven- 
netz bilden.  Gleichzeitig  sind  sie  in  Gruppen  gelagert.  In  den 
Hinterhörnern  sind  sie  erheblich  kleiner  und  mehr  gleichmässig 
vertheilt.  Zwei  Säulen  von  Ganglienzellen,  welche  auf  den  Brust- 
theil beschränkt  sind,  an  der  medialen  Seite  der  Basis  des  Hinter- 
hornes  liegen  und  als  Clarke'sche  Säulen  bezeichnet  werden,  enthalten 
Zellen,  deren  Grösse  zwischen  den  erstgenannten  in  der  Mitte  steht. 

Die  weisse  Substanz  bildet  einen  die  grauen  Säulen  umschliessen- 
den  und  die  Unebenheiten  derselben  ausgleichenden  Mantel,  welcher 
hinten  durch  die  schmale  hintere  Längsspalte  (s.l.p.)  bis  auf  die 
graue  Substanz,  vorn  durch  die  weite  vordere  Längsspalte  (f.la.J 
bis  auf  ein  schmales  Verbindungsstück,  das  als  vordere  Commissur 
(co.a.)  bezeichnet  wird  und  Verbindungsfasern  zwischen  beiden 
Rückenmarkshälften  enthält,  gespalten  wird.  Sie  besteht  aus  feinen 
und  groben  markhaltigen  Nervenfasern  ohne  Schwann'sche  Scheide, 
welche  zum  grössten  Theil  longitudinal,  nur  zum  geringsten  Theil 
horizontal  oder  schräg  verlaufen.  Sie  werden  durch  Stützgewebe, 
welches  radiaer  von  der  Peripherie  einstrahlt,  und  dessen  gröbere 
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Balken  aus  Bindegewebe,  dessen  feine  Verästelungen  aus  Gliagewebe 
bestehen,  in  Bündel  abgegrenzt.  Nach  aussen  wird  sie  von  einer 
dünnen  Lage  einer  grauen,  grösstentheils  aus  Gliagewebe  bestehen- 
den Substanz  umschlossen.  Ganglienzellen  sind  in  ihrem  Gebiete 
nur  spärlich  enthalten. 

Die  als  Wurzeln  der  Rückenmarksnerven  bezeichneten  Nerven- 
bündel treten  an  der  vorderen  und  hinteren  Fläche  des  Rücken- 
markes in  je  zwei  einander  parallel  gerichteten  Reihen  ein.  Die 
vorderen  Wurzeln  (r.a.)  enthalten  motorische  Nervenfasern  und  finden 
zunächst  ihre  Endigung  in  den  Vorderhörnern,  die  hinteren  fr.j?.) 
führen  centripetal  leitende  Fasern  und  stehen  mit  den  Hinter- 
hörnern in  Verbindung.  Da  jeweilen  eine  gewisse  Zahl  von  vor- 
deren und  hinteren  Nervenwurzeln  sich  zu  einem  Nerven  vereinen, 
da  ferner  jedem  Nervenpaar  auch  eine  stärkere  Anhäufung  von 
Ganglienzellen  entspricht,  so  ist  das  Rückenmark  in  eine  der  Zahl 
der  Nervenpaare  entsprechende  Zahl  von  Segmenten  gegliedert. 

Der  zwischen  der  vorderen  Längsspalte  und  den  vorderen 
Wurzeln  gelegene  Abschnitt  wird  als  Vorderstrang,  der  zwischen 
den  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  befindliche  Theil  wird  als  Seiten- 


co.a.  jigP;vb  C.C. 


ßf^nhr.^v^^^"  ^«'•ß^^tischer  Querschnitt  des  Rückenmarkes  in 
efacher  Vergrosserung.  c.c.  Cornu  anterius.  c.l.  Cornu  laterale,  c.p.  Cornu  posterius 
r  a  '»  ''.°Jg7'-Co-">i-"r  gelegener  Centralcanal.  co.a.  Vordere'^weisse  Commi  ur 
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940 


Ceutraluervtmtiystüm. 


Strang  und  die  zwischen  den  hinteren  Wurzehi  gelegenen  Stränge 
werden  als  Hinterstränge  bezeichnet. 

Die  durch  die  Wurzeln  eintretenden  Nerven  stehen  mit  den 
Ganglienzellen  theils  durch  Axencylinderfortsätze  (Vorderhorn),  theils 
durch  das  feine  Nervenfasernetz  (Hinterhorn),  an  dessen  Bildung 
sich  sowohl  die  Protoplasmafortsätze  der  Ganglienzellen,  als  auch 
die  Nervenfasern  selbst  betheiligen,  in  Verbindung. 

Aus  der  grauen  Substanz  treten  alsdann  wieder  Nervenfasern 
in  die  angrenzenden  weissen  Stränge  ein,  welche  entweder  höher 
gelegene  Theile  der  grauen  Substanz  mit  tiefer  gelegenen  verbinden, 
oder  aber  direct  nach  dem  Hirnstamm  und  nach  dem  Grosshirn 
ziehen. 

Je  nach  ihren  Functionen  sind  die  longitudinalen  Fasern  in 
Bündel  geordnet,  und  man  kann  danach  innerhalb  der  genannten 
Gebiete  verschiedene  Strang  bahnen  unterscheiden.  Die  in  ihrem 
Verlaufe  am  besten  gekannten  Stränge  sind  die  vordere  und  die 
seitliche  Pyramidenstrangbahn  {P.v.h.  und  P.S.&.),  die  Kleinhiru- 
seitenstrangbahn  (K.s.b.),  die  Gollschen  Stränge  (f.gr.)  und  die 
Keilstränge  if.cn). 

Die  Pyramidenvorderstrangbahn  oder  Hülsenvor- 
derstrangbahn  (Türck)  und  die  Pyramidenseitenstrang- 
bahn  enthalten  centrifugal  leitende  Fasern  und  stellen  eine  directe 
Verbindung  zwischen  der  grauen  Substanz  des  Eückenmarkes  und 
der  Rinde  des  Grosshirnes  (Scheitel-  und  Stirnhirn)  her,  welche 
im  Gebiete  des  Hirnstammes  in  der  Pedunculusbahn  und  in  der 
inneren  Kapsel  (Fig.  235  cd.)  verlaufen  und  von  denen  die  seitliche 
in  der  Pyramidenkreuzung  auf  die  entgegengesetzte  Seite  tritt, 
während  die  vordere  ungekreuzt  auf  der  nämlichen  Seite  hinuuter- 
steigt,  um  sich  erst  in  der  vorderen  Commissur  an  irgend  einer 
Stelle  zu  kreuzen  und  in  das  Vorderhorn  der  entgegengesetzten 
Seite  zu  treten. 

Die  vordere  Bahn  (P.v.h)  liegt  im  medialen  Theil  der  Vorder- 
stränge, die  seitliche  (P.s.&.)  im  hinteren  Theil  der  Seitenstränge. 
Der  Querschnitt  beider  nimmt  mit  zunehmender  Entfernung  von 
der  Medulla  oblongata  ab.  Die  Stärke  der  gekreuzten  und  der 
ungekreuzten  Pyramidenbahnen  ist  sehr  variabel  und  im  Einzel- 
falle auch  nicht  immer  auf  beiden  Seiten  gleich,  so  dass  das  Rücken- 
mark durch  die  ungleichmässige  Vertheilung  der  Bahnen  asymme- 
trisch wird.  Gewöhnlich  verlieren  sich  die  Vorderstrangbahueu  schon 
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in  der  Mitte  des  Dorsalmarkes.  Sie  können  indessen  auch  bis  in 
das  Lendenmark  hinunterreichen  oder  auch  ganz  fehlen. 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  {K.s.h.)  bildet  eine  Ver- 
bindung der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  zwar  der 
Clarke'schen  Säulen  mit  dem  Kleinhirn  (Oberwurm).  Sie  liegt  am 
äusseren  Kande  des  hinteren  Abschnittes  der  Seitenstränge  und 
reicht  nach  abwärts  bis  in  den  untersten  Theil  des  Dorsalmarkes. 

Die  übrig  bleibenden  Gebiete  des  Vorderstranges  werden  nach 
Flechsig  als  Vorder stranggrundbündel,  diejenigen  des 
Seitenstranges  als  gemischte  Seitenstrangbahnen  bezeich- 
net. Sie  verbinden  verschiedene  Stellen  der  grauen  Substanz  des 
Rückenmarkes  mit  einander ,  sowie  auch  mit  dem  Hirnstamme  und 
enthalten  auch  Wurzelfasern,  die  vor  ihrem  Eintritt  in  die  graue 
Substanz  streckenweise  in  der  Längsrichtung  verlaufen. 

Der  medial  gelegene  Theil  jedes  Hinterstranges  (f.gr.)  wird  als 
Goll'scher  Strang  oder  als  Fuuiculus  gracilis,  der  laterale 
(f.cn.)  als  Keilstrang  oder  als  Burdach'scher  Strang  oder 
als  Grundbündel  (Flechsig)  bezeichnet. 

Ersterer  verbindet  die  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarkes 
mit  dem  Haubentheil  der  Medulla  oblongata  (Nucleus  funiculi  gra- 
cilis), dem  Thalamus  opticus  und  den  Vierhügeln. 

Die  Keilstränge  {f.cn.)  enthalten  zunächst  Fasern,  welche 
mit  den  hinteren  Wurzeln  eintreten  und  eine  Strecke  weit  nach  oben 
ziehen,  um  sich  dann  in  das  Hinterhorn  einzusenken.  Sie  stellen 
dann  ferner  eine  Verbindung  zwischen  verschiedenen  Stellen  der 
grauen  Rückenmarkssubstanz,  sowie  zwischen  diesen  und  dem  Hauben- 
theil der  Medulla  oblongata  (Nucleus  funiculi  cuneati  und  Olive) 
und  dem  Kleinhirn  her.  Nach  Kahler  liegen  die  aufsteigenden 
Nerven  der  hinteren  Wurzel  so,  dass  in  einem  bestimmten  Rücken- 
marksquerschnitt diejenigen  Fasern  dem  hinteren  Ende  des  media- 
nen Septum  am  nächsten  liegen,  deren  Eintrittsstelle  am  tiefsten 
gelegen  ist. 

Die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  enthält  der  Medulla 
oblongata  subordinirte  Centren,  und  zwar  sowohl  für  einfache  oder 
partielle,  als  auch  für  ausgebreitete,  wohl  geordnete  Reflexe,  wobei 
nach  Erregung  sensibler  Fasern  innerhalb  ganzer  oder  sogar  ver- 
schiedener Muskelgruppen  Bewegungen  complicirter  Art  ausgelöst 
werden  können.  So  enthält  es  z.  B.  die  Centren  für  die  Kothent- 
leerung,  für  die  Harnentleerung,  für  die  Erectiou  und  Ejaculation, 
ferner  Gefässcentren  etc. 
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Durch  Verbindungen  der  Rückenmarkscentren  mit  dem  Gehirn 
gelangen  einerseits  Empfindungen  zur  Perception,  können  an- 
dererseits vom  Gehirnstamm  und  Gehirn  aus  Reflexe  gehemmt  und 
willkürliche  Bewegungen  ausgelöst  werden. 

Literatur  über  den  Bau  und  die  Eunction  des  Rückenmarkes:  Göll 
Denksclir.  d.  med.  chir.  GeseUschaft  d.  Gant.  Zürich  1860;  Deitees 
Untersuch,  über  Gehirn  und  Rückenmark  1865;  M.  Schultze,  Stricker's 
Gewebelehre;  Geelach,  ebenda;  Leyden,  Klinik  der  Eückenmarkskrank- 
heiten  1874;  Hxjguenin,  AUgem.  Pathol.  der  Krankheiten  des  N'erven- 
syst.  1875;  Boll,  Histiologie  der  nervösen  Centraiorgane,  Arch.  f. 
Psychiatrie  IV;  Schiejppeedeckee  ,  Beiträge  zur  Kenntn.  des  Paserver- 
laufes  im  Rückenmark,  Arch.  f.  mikr.  Anatom.  X.  1874  u.  Virch.  Arch. 
67.  Bd.  ;  Eichhoest,  Virch.  Arch.  64.  Bd. ;  Plechsig,  Die  Leitungsbahnen 
im  Gehirn  und  Rückenmark,  Leipzig  1876  und  Arch.  der  Heilk.  XVIII 
und  XIX ;  Eeb  ,  t.  Ziemssens  Handb.  der  spec.  Pathol.  XI ;  Chaecot, 
Klinische  Vorträge  über  Krankheiten  des  Nervensyst,,  Stuttgart  1874 
und  1878;  Schwalbe,  Lehrb.  d.  Neurologie  1881;  Beamwell,  Die 
Krankheiten  des  Rückenmarkes,  Wien  1883;  Kahlee,  Tagebl.  der  Na- 
turforschervers.  in  Eisenach  1882;  Latjea,  Archives  ital.  de  biologie  I 
1882. 

§  627.  Der  Hirnstamm  besteht  aus  dem  verlängerten  Mark 
(Fig.  237  M.ohl),  der  Brücke  (Po),  den  Grosshirnschenkeln  (Pe), 
der  Regio  subthalamica  (Fig.  235  es.)  mit  dem  Tuber  cinereum 
(Fig.  237  T.c.)  und  den  Corpora  mammillaria  {Cm.),  aus  dem 
Kleinhirn  (Fig.  237  B.  Gr.  Fl.) ,  den  Vierhügeln  (Fig.  238  7^)  und 
dem  Thalamus  opticus  (Fig.  235  th). 

Alle  diese  Theile  sind  nach  ihrer  Genese  als  modificirtes 
Rückenmark  anzusehen  (Schwalbe),  und  es  nehmen  auch  innerhalb 
ihres  Gebietes  die  den  Spinalnerven  homologen  Hirnnerven  ihren 
Ursprung, 

Die  Veränderungen,  welche  das  Rückenmark  im  Gebiete  des 
Hirnstammes  erfährt,  bestehen  zunächst  darin,  dass  der  Centrai- 
kanal dorsalwärts  rückt  und  sich  zum  IV.  und  IH.  Ventrikel  und 
zum  Aquaeductus  Sylvii  umbildet.  Gleichzeitig  findet  eine  Zer- 
sprengung  der  grauen  Substanz  statt,  so  dass  graue  und  weisse 
Substanz  eigenartige  reticulirte  Formationen  und  zahlreiche  diskrete 
Ganglienzellenherde  bilden,  welche  den  Gehirnnerven  ihren  Ursprung 
geben  (Fig.  238). 

Gleichzeitig  mit  der  Zersprenguug  der  grauen  Substanz  findet 
auch  eine  Verlagerung  der  Leitungsbahnen  statt.  Die  Pyramiden- 
seitenstrangbahneu  treten  in  der  Pyramidenkreuzuug  (Fig.  237  D.Ty.) 
auf  die  entgegengesetzte  Seite  über  und  lagern  sich  an  die  ventrale 
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Fig.  237.    Basale  Ansicht  des  Hirnstammes. 

S.Str.  Seitenstrang.  V.Str.  Vorderstrang  des  Rückenmarkes.  Py.  Pyramide. 
B.Py.  Pyrnmidenkreuzung.  0.  Olive.  Po.  Brücke.  B.  Deckplatte,  Gr.  Grundplatte, 
M.  Flocke  des  Kleinhirns.  Br.S.  Brückenschenkel  des  Kleinhirns.  Pe.  Schenkel  des 
Grosshirns.  S.p.p.  Substantia  perlbrata  posterior.  Cm.  Corpora  candicantia.  T  e. 
Tuber  cinereum  mit  dem  Trichter.  B.  Schnittfläche  der  abgetrennten  Hypophysis 
Tr.o.  Tractus  opticus.    Oh.  Chiasma.  J  i-  i  J 

I  N.  olfactorius.    //  N.  opticus.    III  N.  oculomotorius.    IV  N.  trochlearis  V 
u.  Fl  N.  trigeminus.    F/ N.  abducens.     F// N.  facialis.    F/// N.  acusticus  /XN 
glossopbaryngeus.    X  N.  vagus.    XI  N.  accessorius  Willisii.    XII  N.  hypoglossus' 
Ci.  Vordere  Wurzel  des  ersten  Cervicalnerven. 

Oberflcäche  (Fig.  239  p\  während  die  kurzen  Leitungsbahnen,  welche 
verschiedene  Theile  der  grauen  Substanz  verbinden,  mehr  in  die 
Tiefe  sich  senken.  Die  Goll'schen  Stränge  und  die  Keilstränge 
rücken  als  Funiculus  gracilis  (Fig.  238  a)  und  Fun.  cuneatus  (&) 
zox  Seite  des  IV.  Ventrikels  und  bilden  mit  den  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen  und  den  Fibrae  arciformes  des  Corpus  restiforme  (c) 
den  Pedunculus  cerebelli  (e). 

Hiezu  kommt  nun  noch  das  Auftreten  neuer  Herde  grauer  Sub- 
stanz, welche  die  Grundlage  der  Oliven  (Fig.  237  0  und  239  0) 
der  grauen  Substanz  des  Kleinhirns  und  der  Vierhügel  (Fig  238  h) 
des  Thalamus  opticus  (Fig.  235  th)  und  des  Louys'schen  Körpers 
^ing.  ^do  CS.),  sowie  zahlreicher  kleiner  in  verschiedenen  Sträno-en 
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Fig.  238.    Lage    der   Kerne   der    G  e  Ii  i  r  n  n  c  r  v  e  n   im  Hirustamm. 

Schematisch.  . 

a  Zarter  Strang,  b  Keilstrang,  c  Corpus  restitbrme.  d  Striae  acusticae.  c  Pe- 
dunculus  cerebelli.  f  Crus  cerebelli  ad  pontem.  g  Crus  cerebelli  ad  corp.  quadrigem. 
(Bindearra).    h  Corpus  quadrigeminum.    i  Crus  cerebri. 

III  Kern  des  N.  oculomotorius,  IV  des  N.  trochlearis,  ]\  der  motorischen  Wur- 
zel des  N  trigeminus.  F/  des  N.  abducens,  VII  des  N.  facialis,  X/  des  N.  accesso- 
rius,  XII  des  N.  bypoglossus.  Oberer,  F3  unterer  sensibler  Kern  des  N.  trigeminus. 
VIII^  und  Fi/Jj  Kerne  des  N,  acusticus.  IX  Kern  des  N.  glossopharyngeus,  X  des 
N.  vagus. 

eingeschalteter  Kerne  werden  (vergl.  Fig.  239).  Alle  diese  Kerne 
geben  wieder  neuen  Faserzügen,  welche  theils  gesondert  verlaufen, 
theils  anderen  Zügen  sich  anschliessen ,  ihren  Ursprung. 

Endlich  erscheinen  neben  den  longitudinalen  Fasern  auch  zahl- 
reiche Bogenfasern  (Fig.  239) ,  welche  theils  in  den  äusseren,  theils 
in  den  tieferen  Lagen  liegen  und  sich  mit  den  longitudinalen  Fasern 

durchflechten.  . 

Den  Hirnstamm  zerlegt  man  am  besten  in  drei  übereinander 
gelegene  Schichten  (Schwalbe)  ,  die  man  als  Region  der  Peduucu- 
lusbahn  (Meynert,  Schwalbe),  als  Haubenregion  (Forel)  und  als 
Decke  des  Hirnstammes  bezeichnet. 

Die  Pedunculusbahn  besteht  im  Gebiete  der  Medulla  oblon- 
gata  aus  den  Pyramidensträngen  (Fig.  239  j.),  welche  von  Bogen- 
fasern, den  Fibrae  arciformes  externae  (f.a.e.)  umschlossen  und  durch 
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Fig.  239.  Qu  ev  schnitt  der  Medulla  oblongata  in  der  Mitte  der 
Olive.    Vergr.  4.    (Nach  Schwalbe). 

n.t.  Kern  des  Funiculus  teres.  n.XII  Kern  des  Hypoglossus.  n.X  Zellreicher, 
M.A'i  zellamier  Theil  des  Vaguskernes.  X//  N.  hypoglossus.  X  N.  vagus.  o  Oliven- 
kern, o.a.l.  Aeussere  Nebenolive,  o.a.m.  Innere  Nebenolive,  n.am.  Nucleus  ambi- 
guus.  n.l.  Kern  des  Seitenstranges,  n.ff.  Kern  des  Funiculus  gracilis.  n  c.  Kern  des 
Funiculus  cuneatus.  n.ar.  Nucleus  arciformis.  g  Substantia  gelatinosa.  a.V.  Auf- 
steigende Wurzel  des  Trigeminus.  f.s.  Funiculus  solitarius  (Respirationsbündel),  t 
Abgangsstelle  der  Taenia  sinus  rhomboidalis.  Cr.  Corpus  restiforme.  p  Pyramiden- 
strang, f.a.e.  Fibrae  arciformes  externae  ,  welche  sich  bei  b  zum  Theil  in  die  Tiefe 
senken  und  den  Pyramidenstrang  umgürten  und  bei  a  aus  Fasern  hervorgehen,  welche 
theils  auf  der  Aussenfläcbe  des  Corpus  restiforme  verlaufen,  theils  die  gelatinöse  Sub- 
stanz (g)  durchsetzen.  F.r.  Formatio  reticularis  mit  den  inneren  Bogenfasern,  welche 
theils  mit  den  äusseren  Bogenfasern  zusammenhängen,  theils  aus  verschiedenen  Ker- 
nen der  Medulla  oblongata  austreten  und  nach  der  Raphe  (r)  ziehen,  p.o.l.  Aus  der 
Olive  austretende  Bogenfasern,  die  als  Pedunculus  olivae  bezeichnet  werden.  V  Fort- 
setzung des  Vorderstranges,   f.l.a.  Fissura  longitudinalis  anterior. 


einen  Theil  derselben  verstärkt  werden.  Die  äusseren  Bogenfasern 
schliessen  einen  Kern  ein,  der  als  Nucleus  arciformis  {n.ar.)  be- 
zeichnet wird.  Im  Brtickentheil  bildet  sie  den  ventralen  Theil  der 
Brücke  und  wird  hier  von  Bogenfasern,  welche  aus  den  Brücken- 
schenkeln des  Kleinhirns  stammen  (Fig.  237  Br.S.),  durchflochten 
und  umschlossen.  Ein  Theil  dieser  Bogenfasern  sind  Commis- 
surenfasern,  welche  die  beiden  Kleinhirnhälften  miteinander  ver- 
binden. Andere  senken  sich  in  die  grauen  Ganglienherde  ein, 
welche  innerhalb  der  Bogenfasern  gelegen  sind  und  als  Brücken- 
kerne bezeichnet  werden.  Die  aus  letzteren  austretenden  Nerven 
verstärken  die  Pyramidenbündel  und  ziehen  mit  ihnen  nach  dem 
Gehirn. 
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Hirnwärts  von  der  Brücke  im  Gebiete  des  Mittelhirnes  ver- 
einigen sich  die  in  dem  Pons  zersprengten  Pyramidenbündel,  ver- 
stärkt durch  die  Fasern  aus  den  Brückenkernen  zu  compacten 
Strängen  und  bilden  den  Hirnschenkelfuss  (Fig.  237  Fe) ,  welcher 
nach  oben  von  der  Substantia  nigra,  einem  pigmentirten  Ganglien- 
zellenlager,  welches  ihm  Fasern  abgiebt,  bedeckt  wird.  Seine  Fa- 
sern treten  hauptsächlich  in  die  äussere  Kapsel  und  ziehen  von'  da 
nach  der  Gehirnrinde.  Die  Pyramidenbahnen  enden  im  Central-, 
Frontal-  und  Parietallappen ,  die  anderen  Fasern  ziehen  zum' 
Schläfen-  und  Occipitallappen.  Ein  kleiner  Theil  tritt  in  den  Lin- 
sen- und  Schweifkern. 

Der  Haubentheil  des  Hirnstammes  liegt  dorsalwärts 
von  der  Pedunculusbahn,  ist  vornehmlich  durch  die  Formatio  reti- 
cularis (Fig.  239  F.r.)  characterisirt ,  deren  Entstehung  auf  einer 
netzförmigen  Auflösung  eines  Theiles  der  grauen  Substanz  des  Vor- 
derhornes,  sowie  auf  dem  Auftreten  zahlreicher  Bogenfasern  beruht. 

Sie  enthält  in  allen  ihren  Abschnitten  Längsbündel,  welche 
eine  Fortsetzung  der  Vorderseitenstränge  des  Rückenmarkes  sind, 
von  den  Bogenfasern  und  den  eingestreuten  Ganglienzellen  "Verstär- 
kung erhalten  und  zum  Thalamus  opticus  (Meynert)  hinauf  ziehen. 
In  den  hinteren  Abschnitten  ist  ferner  eine  Raphe  (r)  vorhanden, 
welche  auf  einer  Kreuzung  der  Fasern  in  der  Mittellinie  beruht. 

Der  Haubentheil  der  Medulla  oblongata  enthält  die  Kerne  des 
XIL ,  XL ,  X. ,  IX.  und  eines  Theiles  des  VIII.  Hirnnervenpaares 
(Fig.  238  und  239),  ferner  den  Olivenkern  (Fi^.  239  o),  die  Neben- 
oliven (o.a.m.  und  o.a.l),  die  Kerne  des  Funiculus  gracilis  (n.g.), 
des  Fun.  cuneatus  (n.c.)  und  Andere.  Ihm  gehören  ferner  das  Cor- 
pus restiforme  (Fig.  238  c)  und  der  Pedunculus  cerebelli  (e)  an,  in 
welchem  Faserbündel  aus  dem  Keilstrange,  den  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen  des  Rückenmarkes,  aus  der  Olive  und  der  Formatio 
reticularis  nach  dem  Kleinhirn  ziehen. 

Der  Haubentheil  der  Brücke  enthält  die  Kerne  des  V.,  VI.,  VIL, 
zum  Theil  auch  des  VIII.  Hirnnervenpaares  (Fig.  238).  In  die  For- 
matio reticularis  treten  durch  die  vorderen  Kleinhirnschenkel  (Bin- 
dearme) Faserzüge  aus  dem  Kleinhirn  ein. 

Der  Haubentheil  des  Mittelhirnes  oder  die  Haube  der  Gross- 
hirnschenkel liegt  unter  dem  Aquaeductus  Sylvii  und  hängt  mit  dem 
Vierhügel  und  dem  Velum  medulläre  anterius  zusammen.  Unter- 
halb des  Aquaeductus  liegen  die  Kerne  des  III.  und  IV.  Gehirnncr- 
venpaares  (Fig.  238).   Die  ventralwärts  davon  gelegene  Formatio 
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reticularis  enthält  neben  den  aus  den  Vorderseitensträngen  des 
Rückenmarks  stammenden  Längsbündeln  auch  Längsbündel ,  welche 
theils  aus  den  Vierhügeln  und  dem  Velum  medulläre  anticum, 
theils  aus  dem  Kleinhirn  stammen.  Erstere  werden  durch  Bogen- 
fasern,  letztere  durch  die  vorderen  Kleinhirnschenkel  der  Brücke 
und  damit  auch  dem  Mittelhirn  zugeführt.  Die  vom  Kleinhirn 
stammenden  Bündel  kreuzen  sich  in  der  Raphe  und  schliessen  in 
der  Gegend  unterhalb  der  oberen  Vierhügel  einen  röthlich  gefärbten 
grauen  Herd  ein,  der  als  rother  Kern  bezeichnet  wird.  Nach 
FoREL  ziehen  sie  von  da  verstärkt  durch  Fasern  aus  dem  rothen 
Kern  nach  dem  ventralen  Theil  des  Thalamus  opticus.  Nach 
GuDDEN  finden  die  Fasern  im  rothen  Kern  ihr  Ende. 

Der  Haubentheil  des  Zwischenhirnes  besteht  aus  der  Regio 
subthalamica ,  der  grauen  Bodencommissur  oder  der  Regio  inter- 
peduncularis ,  welche  sich  aus  der  substantia  perforata  posterior 
(Fig.  237  S.p.p.),  den  Corpora  mammillaria  (Cm.)  und  dem  Tuber 
cinereum  (T.c.)  zusammensetzt. 

Die  Regio  subthalamica  oder  die  Zwischenschicht  liegt  zwischen 
dem  Thalamus  opticus  und  der  Substantia  nigra  des  Hirnschen- 
kels, und  erstreckt  sich  nach  vorne  bis  zur  Lamina  perforata  anterior 
(Lp.a.).  Sie  besteht  aus  einem  grauen  Kern,  dem  Corpus  subtha- 
lamicum  (Fig.  235  es.)  oder  Luys'schen  Körper  und  dorsal  davon 
gelegener  weisser  Substanz,  welche  mit  dem  Thalamus  opticus  Ver- 
bindungen eingeht  und  auch  den  grössten  Theil  der  aus  dem  Strei- 
fenhügel hervorgehend.en  Faserung  enthält. 

Die  Decke  des  Hirnstammes  besteht  aus  dem  Kleinhirn, 
den  Vierhügeln  und  dem  Thalamus  opticus. 

Das  Kleinhirn  enthält  graue  Substanz  theils  in  der  Rinde, 
theils  in  central  gelegenen  Kernen,  die  als  Nucleus  dentatus,  N 
emboliformis,  N.  globosus  und  N.  fastigii  bezeichnet  werden.  Diese 
Centren  werden  durch  die  Nervenzüge  der  Marksubstanz  theils 
unter  sich,  theils  (durch  die  verschiedenen  Kleinhirnschenkel)  mit 
verschiedenen  bereits  oben  erwähnten  Kernen  und  Faserzügen  der 
Haubenregion  und  der  Pedunculusbahn  und  weiterhin  mit  Theilen 
des  Rückenmarkes  einerseits  und  des  Thalamus  opticus,  des  Linsen- 
kerns und  des  Grosshirns  andererseits  direct  oder  indirect  in  Ver- 
bmdung  gesetzt.  Die  Verbindung  mit  der  Grosshirnrinde  erfolgt 
durch  die  Zwischenstation  der  Brückenkerne  in  der  Pedunculus- 
bahn. 

Das  Corpus  quadrigeminum  oder  die  Lamina  quadrigemina  be- 
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Steht  aus  den  vorderen  und  hinteren  Vierhügehi ,  welche  graue 
Kerne  einschliessen,  und  aus  einem  grauen  Lager,  welches  die  Decke 
des  Aquaeductus  bildet.  Der  hintere  Vierhügel  verbindet  sich  durch 
die  untere  Schleife  mit  den  basalen  Theilen  der  Haubenregion, 
durch  die  Seitenarme  mit  dem  Corpus  geniculatum  mediale,  einem 
am  Thalamus  opticus  anliegenden  grauen  Lager,  vielleicht  auch 
mit  dem  Sehnerven  und  der  Grosshirnrinde.  Die  vorderen  Vier- 
hügel stehen  mit  dem  Sehnerven,  mit  der  Haubenregion  (durch  die 
obere  Schleife)  und  mit  der  Grosshirnrinde  in  Verbindung. 

Der  Thalamus  opticus  besteht  aus  dem  Thalamus  opticus  im 
engeren  Sinne,  aus  der  grauen  Substanz,  welche  die  Höhle  des 
III.  Ventrikels  auskleidet  und  aus  dem  Corpus  geniculatum  late- 
rale. Der  Thalamus  opticus  hat  Verbindungen  mit  der  Grosshirn- 
rinde, die  grösstentheils  durch  die  innere  Kapsel,  zum  Theil  in- 
dessen auch  unter  dem  Linsenkern  nach  aussen  ziehen,  ferner  mit 
dem  Opticus  und  mit  der  Haubenregion. 

Das  am  lateralen  Ende  des  Pulvinar  gelegene  Corpus  gen. 
lat.,  welches  sich  durch  seine  dunkelgraue  Farbe  auszeichnet,  ist 
ebenfalls  ein  Centrum  für  den  Sehnerven. 

Der  Hirnstamm  enthält  keine  Theile,  welche  mit  unserem 
Geistesleben  in  Beziehung  stehen,  dagegen  theils  automatische  theils 
reflectorisch  wirksame  Centren. 

Die  Pedunculusbahn  enthält  die  Leitung  für  die  vom  Gehirne 
kommenden  musculo-  und  vasomotorischen  Impulse ;  in  dem  Hauben- 
theil  und  der  Decke  des  Hirnstammes  liegen  die  Bahnen  und  die 
Centren  der  Reflexe  und  zwar  von  den  einfachsten  bis  zu  den  com- 
plicirtesten  Mechanismen.  So  enthält  z.  B.  die  Medulla  oblongata 
das  Reflexcentrum  für  den  Lidschluss,  den  Husten,  das  Niesen,  das 
Saugen  etc.  sowie  Ceutreu,  welche  untergeordnete  Reflexe  des  Rücken- 
markes in  Verbindung  bringen.  Sie  enthält  ferner  die  Centren  für 
die  Athmungs-  und  die  Herzbewegungsnerven  und  für  die  Vaso- 
motoren sowie  ein  Centrum,  dessen  Reizung  allgemeine  Convulsionen 
herbeiführt. 

Reizung  des  Pons  verursacht  Krämpfe  und  Schmerzen,  /.er- 
störun'^  desselben  sensible,  motorische  und  vasomotorische  Läh- 
mung °  Im  kleinen  Hirn  und  in  den  Vierhügeln  liegen  Centren 
für  die  Harmonie  und  die  Coordinatiou  der  Bewegungen  u.  s.  w. 
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Lauka,  Memorie  della  Reale  Academia  delle  science  di  Torino.  Serie  II. 
T.  31 'und  32,  1878  und  1879;  Weunicke,  Arcli.  £.  Psychiatrie  VII 
1877;  Stilling,  Untersuchungen  über  den  Bau  des  kleinen  Gehirns  des 
Menschen  I.— III.  Bd.  Kassel  1864—1878;  Forel,  Sitzungsber.  d. 
"Wiener  Acad.  66.  Bd.  1872  u.  Arch,  f.  Psychiatrie  VII  1877;  Gudden, 
Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Aerzte  II,  Arch.  f.  Psychiatrie  II  und 
V  und  Tagebl.  d.  Naturforschervers,  in  Kassel;  Schwalbe,  Lehrbuch 
der  Neurologie;  Webnicke,  Lehrbuch  der  Gehirnkrankheiten  1881; 
Flechsig,  lieber  Systemerkrankungen  des  Rückenmarkes  187.2;  Chaecot, 
Progres  med.  1879;  Landois,  Physiologie  des  Menschen,  Leipzig 
1881;  Hermann,  Grundriss  der  Physiologie  des  Menschen,  Berlin  1882; 
Feeriee,  Die  Functionen  des  Gehirnes,  Braunschweig  1879;  Monakow, 
Arch.  f.  Psychiatrie  XIV  1883;  Ebb,  v.  Ziemssens  Handb.  der  spec. 
Pathol.  XI. 


§  628.  Das  centrale  Nervensystem  wird  von  drei  bindege- 
webigen Hüllen  umschlossen,  welche  als  Dura  mater,  Arachno- 
ides  und  als  Pia  mater  bezeichnet  werden. 

Die  Dura  mater  oder  harte  Hirnhaut  ist  eine  derbe  von  Saft- 
bahnen durchzogene  gefässhaltige  Bindegewebsmembran ,  welche  in 
der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht  aufliegt,  im  Wirbelcanal  da- 
gegen sich  in  zwei  Blätter  spaltet,  von  denen  das  äussere  das 
Periost  der  angrenzenden  Knochen,  das  innere  einen  das  Rücken- 
mark einschliessenden  Sack  bildet.  Sie  giebt  jedem  der  austreten- 
den Nerven  eine  bindegewebige  Scheide  ab. 

Die  Arachnoides  ist  eine  gefässlose  zarte  Membran,  welche 
durchgehends  der  Dura  mater  dicht  anliegt,  so  dass  zwischen  bei- 
den nur  ein  capillarer  Raum  vorhanden  ist,  der  als  Subduralraum 
bezeichnet  wird.  Er  ist  ein  Lymphraum,  der  mit  angrenzenden 
Lymphgefässen  des  Halses,  der  Nase,  des  Auges,  der  Dura  mater 
sowie  auch  mit  den  venösen  Bahnen  der  Dura  (in  der  Umgebung 
der  Arachnoidalzotten)  in  Verbindung  steht,  sich  auch  in  die  sub- 
duralen Räume  unter  den  duralen  Scheiden  der  austretenden  Nerven 
fortsetzt  (Key  &  Retzius)  und  durchgehends  mit  Endothel  ausge- 
kleidet ist. 

Die  Pia  mater  ist  eine  zarte  gefässhaltige  Bindegewebsmembran, 
welche  der  Substanz  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  dicht 
aufliegt  und  dieselbe  überall  bedeckt.  Zwischen  Pia  und  Arachno- 
ides bleibt  durchgehends  ein  Raum  übrig,  welcher  dem  verschie- 
denen Verhalten  der  beiden  Häute  entsprechend  sehr  verschiedene 
Dimensionen  hat.  Er  wird  als  Subarachnoidalraum  bezeichnet  ist 
durchgehends  von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  zarten  mit  Endo- 
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thel  bedeckten  Bindegewebsbälkchen  und  Häutchen  (Subaraclino- 
idalgewebe)  durchzogen  und  enthält  jene  Flüssigkeit,  welche  als 
Liquor  cerebrospinalis  bezeichnet  wird.  Ueber  der  Höhe  der  Gyri 
ist  der  Raum  eng,  über  den  Sulci  weit.  Noch  weiter  wird  er 
im  Gebiete  des  Rückenmarkes  sowie  an  bestimmten  Stellen  des 
Gehirnes,  wo  sich  förmliche  Sinus  oder  Cysternen  bilden.  Solche 
Stellen  finden  sich  z.  B.  zwischen  der  dorsalen  Fläche  der  Medulla 
oblongata  und  dem  hinteren  Umfange  des  Kleinhirns,  ferner  im 
Trigonum  intercrurale ,  zwischen  den  Schenkeln  des  Grosshirns, 
sowie  auch  vor  dem  Chiasma,  ferner  auch  zwischen  der  Unter- 
fläche der  Kleinhirnhemisphären  und  den  seitlichen  Theilen  der  Me- 
dulla oblongata,  zu  beiden  Seiten  der  Fissura  cerebri  transversa 
und  in  den  Anfangstheilen  beider  Sylvischer  Spalten. 

Die  Pia  mater  sowie  das  Subarachnoidalgewebe  senden  durch 
die  hintere  quere  Hirnspalte  zwischen  Kleinhirn  und  Medulla  ob- 
longata sowie  durch  die  vordere  quere  Hirnspalte  zwischen  der 
Unterfläche  des  Grosshirns  und  der  oberen  Fläche  des  Kleinhirns 
und  dem  Vierhügel  Fortsätze,  welche  als  Telae  chorioideae  cerebelli 
et  cerebri  bezeichnet  werden,  und  sich  im  Inneren  der  angrenzen- 
den Ventrikel  verbreiten.  In  den  genannten  Querspalten  finden 
sich  auch  die  hauptsächlichsten  Communicationen  zwischen  den 
Cysternen  der  Subarachnoidalräume  und  der  Höhle  des  IV.  (Fo- 
ramen Magendii)  und  des  III.  Ventrikels. 

Es  stehen  also  die  Subarachnoidalräume  nicht  nur  unter  sich, 
sondern  auch  mit  den  Hirnventrikeln  in  offenem  Zusammenhang. 
Daneben  haben  die  Subarachnoidalräume  auch  Verbindungen  mit  ver- 
schiedenen Lymphgefässen  des  Kopfes,  mit  den  Lymphgefässen  der 
austretenden  Nerven  und  mit  den  Sinus  der  Dura  mater.  Die  Com- 
munication  mit  den  Lymphgefässen  des  Halses  und  der  Nerven  wird 
durch  Pialfortsätze  hergestellt,  welche  die  ein-  und  austreten- 
den Gefässe  und  Nerven  umscheiden.  Die  Verbindung  mit  den 
venösen  Sinus  der  Dura  mater  stellen  die  sog.  Pacchionischen  Gra- 
nulationen her,  d.  h.  kolbige  Prominenzen  des  arachnoidealen 
und  subarachnoidealen  Gewebes,  welche  in  das  Duragewebe  ein- 
dringen und  nur  von  einer  dünnen  Duralscheide  bedeckt  sich  in 
deren  venöse  Bluträume  einsenken. 

Die  Blutgefässe  liegen  ehe  sie  in  das  Gehirn  eintreten  in  Räu- 
men des  Subarachnoidalgewebes  und  in  der  Pia  und  nehmen  alle 
bei  ihrem  Eintritt  in  das  Gehirn  eine  Piaischeide  mit.  Sie  sind 
daher  auch  im  Inneren  des  Gehirnes  von  Lymphräumen  umgeben, 
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welche  als  cadventitielle  Lympliräume  oder  als  Vircliow-Robin'sche 
Rcäume  bezeichaet  werden  und  in  olfener  Verbindung  mit  den  Pial- 
räumen  stehen.  Es  ist  also  die  Substanz  des  centralen  Nerven- 
systemes  nicht  nur  von  Lymphe  überall  umgeben,  sondern  auch 
von  Lymphcanälen  durchzogen,  und  die  Blutgefässe  liegen  durch- 
gehends  in  Lymphräumen. 

Bei  den  Arterien  des  Gehirnes  unterscheidet  man  (Heubner, 
Duret)  Arterien  des  Basalbezirkes  oder  der  Grosshirnganglien  und 
Arterien  der  Grosshirnrinde.  Erstere  sind  Endarterien,  welche  sich 
in  den  basalen  Ganglien  und  der  inneren  Kapsel  verbreiten,  letz- 
tere besitzen  innerhalb  der  Pia  zahlreiche  Anastomosen.  Mit  den 
als  Telae  chorioideae  bezeichneten  Pialfortsätzen  treten  auch  Ge- 
fässe  in  das  Lmere  der  Ventrikel  und  bilden  die  als  Plexus  cho- 
rioides  bekannten  Adergeflechte,  d.  h.  mit  polygonalem  Epithel 
bekleidete  zottenförmige  Fortsätze,  welche  durch  grossen  Reichthum 
an  capillaren  Gefässschlingen  ausgezeichnet  sind. 

Die  Gefässe  des  Rückenmarkes  treten  theils  von  der  Peri- 
pherie theils  von  den  Längsspalten  her  in  die  Nervensubstanz  ein. 

Manche  Autoren  (His,  Koth)  nehmen  an,  dass  ausserhalb  der  Ge- 
fässadventitia  und  unter  der  Pia  noch  perivasculäre  und  epicerebrale 
präformirte  Lymphräume  vorhanden  seien.  Von  diesen  Räumen  wird 
ferner  angegeben,  dass  sie  von- feinen  Bindesubstanzbälkchen  durch- 
zogen seien ,  welche  aus  der  Hirnsubstanz  austreten  und  sich  in  die 
Adyentitia  der  Gefässe  einsenken.  Nach  meinen  diesbezüglichen  Unter- 
suchungen muss  ich ,  wie  dies  schon  Boll  ,  Golgi  und  Andere  gethan 
haben,  diesen  Raum  an  normalen  Gehirnen  für  ein  Kunstproduct  erklären. 
Er  entsteht  dann,  wenn  das  Gehirn  in  Flüssigkeiten  (z.  B.  Chromsäure- 
lösungen)  gehärtet  wird,  welche  Schrumpfungen  herbeiführen. 

Literatur  über  die  Hüllen  und  die  Gefässe  des  Centrainervensy- 
stems:  His,  Zeitschr.  f.  wissensch.  Zoologie  XV  1864;  Robin,  Journal 
de  Physich  II  1859;  Roth,  Virch.  Arch.  46.  Bd.;  A.  Key  &  G. 
RETzras,  Studien  in  der  Anatomie  des  Nervensystemes  und  des  Binde- 
gewebes I  und  II  Stockholm  1875  und  1876;  Schavalbb,  Medic.  Cen- 
tralbl.  1869  N.  30,  Arch.  f.  mikrosk.  Anatom.  VI  1870  und  Lehrb. 
der  Neurologie  1881;  See,  Revue  mensueUe  II  1878;  Riedel,  Arch. 
f.  mikr.  Anat.  XI  1875;  Obeesteiner ,  "Wiener  acad.  Sitzungsber, 
61.  Bd.  1870;  Golgi,  Rivista  Glinica ,  Novembro  1871;  Boll,  Arch. 
f.  Psychiatrie  IV  1873;  Löwe,  ebenda  VII;  Heubneb,  Die  luetische 
Erkrankung  der  Hirnarterien  Leipzig  1874;  Dueet,  Recherches  auato- 
miquea  sur  la  circulation  de  l'encephale,  Arch.  de  physich  1874;  Adam- 
KiEwicz,  Die  Blutgefässe  des  menschl.  Rückenmarkes,  Sitzungsber.  d.  k. 
Acad.  d.  Wissensch,  in  Wien  LXXIV  und  LXXXV  1881  und  1882; 
Mosso,  lieber  den  Kreislauf  des  Blutes  im  menschlichen  Gehirn.  Leip- 
zig 1881.  ^ 

Zlfiglor,  Lehrb.  d.  p.itli.  Anat.    II.  Tlil.   3.  Ablhl.    1.  Aufl.  ri 
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§  629.  Das  centrale  Nervensystem  besteht  aus  einem  Gewebe, 
dessen  normale  Function  in  hohem  Maasse  von  einer  ungestörten 
Circulation  und  einer  normalen  Zusammensetzung  des  Blutes  ab- 
hängig ist. 

Eine  kurze  Stockung  der  Circulation  oder  eine  kurze  Hem- 
mung des  Blutzuflusses  genügt,  um  schwere  Functionsstörungen 
herbeizuführen,  und  ebenso  verursachen  auch  Ueberladung  des  Blu- 
tes mit  Kohlensäure  oder  Mangel  desselben  an  Sauerstoff  heftige 
Erregungs-  und  Lähmungszustände.  Erreichen  solche  Circulations- 
und  Ernährungsstörungen  eine  gewisse  Höhe,  so  stellen  sich  auch 
vorübergehende  oder  bleibende  Gewebsdegenerationen  ein,  und  es 
bilden  gerade  diese  hier  in  Betracht  kommenden  Gewebsverände- 
rungen eine  hochwichtige  Gruppe  unter  den  Hirn-  und  Rücken- 
m  arkserkr  ankun  gen . 

Bei  vielen  acuten  fieberhaften  Krankheiten  treten  ebenfalls 
Störungen  der  Hirnfunction  ein,  und  wir  müssen  annehmen,  dass 
dieselben  theils  durch  Erhöhung  der  Eigenwärme  und  durch  Stö- 
rungen der  Circulation,  theils  durch  eine  Verunreinigung  und  Consti- 
tutionsveränderung  des  Blutes  herbeigeführt  werden  (vergl.  Keae- 
PELiN,  Arch.  f.  Psychiatrie  XI  und  XII).  Wenn  danach  gleichwohl 
verhältnissmässig  selten  bleibende  Läsionen  der  Hirn-  und  Rücken- 
marksubstanz entstehen ,  so  zeigt  uns  dies,  dass  dieselbe  gegenüber 
zahlreichen  Schädlichkeiten  eine  erhebliche  Widerstandskraft  be- 
sitzt, d.  h.  ebenso  wie  andere  Organe  nur  durch  bestimmte  Schäd- 
lichkeiten bleibend  verändert  wird.  Dass  dieselben  zum  Theil  be- 
sonderer Art  sind,  lehrt  die  Thatsache,  dass  manche  ins  Blut 
gelangenden  Gifte  eine  specifische  Wirkung  auf  die  Nervenzellen 
und  Nervenfasern  des  Ceutralnervensystemes  ausüben,  während  an- 
dere dieselben  unberührt  lassen. 

Nach  Erfahrungen,  welche  man  täglich  zu  machen  Gelegen- 
heit hät,  spielt  bei  der  Genese  der  Hirn-  und  Rückenmarkskrank- 
heiten die  persönliche  Prädisposition  eine  überaus  wichtige  Rolle. 
Sie  ist  meist  ererbt,  seltener  erworben.  Nach  Westphal  lässt 
sich  bei  50  "/o  der  Geisteskranken  das  Vorkommen  von  Leiden  des 
Ceutralnervensystemes  in  der  aufsteigenden  Linie  der  Blutsver- 
wandten nachweisen.  Bei  dieser  Vererbung  werden  nicht  bestimmte 
Krankheitsprocesse  von  den  Eltern  auf  das  Kind  übertragen,  son- 
dern nur  eine  Prädisposition  zu  solchen,  eine  Widerstandsunfähig- 
keit des  Nervensystemes,  welche  es  bedingt,  dass  schon  nach  ge- 
ringfügigen Einflüssen,  die  bei  nicht  Disponirten  spurlos  vorüber- 
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o-ehen  würden,  Functionsstörungen  und  oft  auch  Texturveräuderun- 
geu  sich  einstellen.  Die  Einflüsse,  welche  die  Krankheit  hervor- 
rufen können  dabei  von  der  verschiedensten  Beschaöenheit  sein 
und  sowohl  durch  das  Blut  als  auch  durch  die  Bahn  der  Nerven, 
als  Nervenreize  dem  Centraiapparate  zugetragen  werden. 

Die  Prädisposition  ist  meist  ein  Zustand,  dessen  anatomische 
Grundlage  sich  der  Erkenntniss  entzieht,  doch  kommen  auch  Fälle 
vor,  in  denen  der  ererbte  oder  intrauterin  erworbene  pathologi- 
sche Zustand  sich  in  einer  mangelhaften  Ausbildung  des  Central- 
nervensystemes  äussert.  Es  sind  mit  anderen  Worten  die  Miss- 
bildungen des  Gehirnes  sehr  häufig  mit  einer  mangelhaften  Func- 
tion desselben  verknüpft  und  geben  auch  eine  Prädisposition  zu 
neuen  Erkrankungen. 

Die  ererbte  sowohl  als  die  erworbene  Prädisposition  spielt 
namentlich  bei  chronischer  Gehirn-  und  Rückenmarkserkrankung 
eine  bedeutsame  Rolle.  Für  die  Entstehung  acuter  namentlich  ent- 
zündlicher Affectionen,  wie  sie  besonders  durch  Einfuhr  von  Ent- 
züudungserregern  auf  dem  Blutwege  verursacht  werden,  kommt  sie 
kaum  in  Betracht. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  von  Hirnerkrankungen  nament- 
lich von  Entzündungen  bilden  Erkrankungen  der  Nachbarschaft,  z.  B. 
der  Schädelbasis,  des  Felsenbeines,  des  Schädeldaches,  der  Nase 
und  ihrer  Nachbarhöhlen  etc.  Da  die  Contenta  der  Schädelhöhle 
und  des  Wirbelcanales  sowohl  durch  Blut-  als  auch  durch  Lymph- 
gefässe  mit  der  Umgebung  in  Verbindung  stehen,  so  können  Ent- 
zündungen nicht  nur  direct,  sondern  auch  auf  den  Bahnen  des 
Blutes  und  der  Lymphe  von  der  Umgebung  auf  Gehirn  und  Rücken- 
mark übergreifen. 

Endlich  werden  Gehirn  und  Rückenmark  sehr  häufig  auch  durch 
Traumen  verschiedenster  Art  verletzt  und  erleiden  dadurch  man- 
nigfache, oft  sehr  hochgradige  Veränderungen. 

II.    Die  Missbildungen  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes. 

§  630.  Gehirn  und  Rückenmark  entstehen  aus  dem  von  Seiten 
des  Ektoderm  gebildeten  Medullarrohr.  Die  dem  Lumen  dieser 
Röhre  zunächst  liegenden  Zellen  werden  später  zu  den  flimmernden 
Epithelzellen  der  centralen  Höhlen  des  Gehirns  und  des  Rücken- 
markes. Die  übrigen  Epithelien  bilden  die  Ganglienzellen  und  deren 
Ausläufer, 
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Die  Anlage  des  Gehirnes  wird  durch  die  3  primitiven  Gehirn- 
blasen gebildet,  welche  nichts  anderes  sind  als  Erweiterungen  des 
vordersten  Theiles  des  Medullarrohres.  Durch  Sonderung  der  ersten 
und  der  dritten  Blase  in  je  zwei  Blasen  entstehen  5  Blasen,  deren 
Wandungen  weiterhin  die  verschiedenen  Abtheilungen  des  Gehirnes 
bilden.  Aus  der  ersten,  dem  sogen.  Vorderhirn  entstehen  die  He- 
misphären, der  Streifenhügel,  der  Linsenkern,  der  Balken  und  das 
Gewölbe,  aus  den  übrigen,  welche  als  Zwischenhirn,  Mittelhirn, 
Hinterhirn  und  Nachhirn  unterschieden  werden,  der  Hirnstamm 
und  die  Decke  desselben. 

Im  Bereiche  des  Nachhirnes  oder  der  Medulla  oblongata 
schliesst  sich  das  Medullarrohr  nicht,  so  dass  sich  hier  ein  offener 
Eingang  zu  demselben  erhält.  Die  stärkste  Wucherung  geht  die 
Vorderhirnblase  ein,  deren  Produkt,  die  Grosshirnhemisphären,  beim 
Menschen  die  übrigen  Theile  vollkommen  überlagert. 

Wird  die  Bildung  des  Medullarrohres  aus  der  Eückenfurche 
des  Embryo  aus  irgend  einem  Grunde  verhindert,  oder  geht  die 
hintere  Wand  des  Medullarrohres  zu  Grunde,  so  unterbleibt  die 
Ausbildung  des  Gehirnes,  zum  Theil  auch  diejenige  des  Hirn- 
stammes, und  es  entsteht  jener  Zustand,  den  man  als  totale  Anen- 
cephalie  bezeichnet.  Nach  Lebedefp  kann  schon  eine  abnorme 
Krümmung  des  Embryonalkörpers  diesen  Effect  haben.  Nach  G. 
St.  HiLAiEE,  FöESTER  &  Panum  wird  die  Ausbildung  des  Gehirnes 
wesentlich  durch  eine  abnorme  Flüssigkeitsansammlung  im  Medul- 
larrohr behindert.  Dakeste  &  Perls  dagegen  nehmen  an,  dass  die 
Ursache  der  Anencephalie  in  einem  durch  die  Kopfkappe  des  Am- 
nion ausgeübten  Drucke  zu  suchen  sei  (vergl.  §  7).  Ist  auf  die 
angegebene  Weise  ein  Theil  des  Medullarrohres  zerstört  oder 
wenigstens  in  seiner  weiteren  Ausbildung  gehemmt,  so  hört  gleich- 
wohl das  Wachsthum  der  Medullarplatte  nicht  auf  (Lebedeff); 
sie  vergrössert  sich  im  Gegentheil  und  bildet  eine  Anzahl  in  die 
Substanz  des  Mesoderm  eingesenkter  Falten,  welche  sich  zum  Theil 
abschnüren  und  die  Form  unregelmässiger  geschlossener  Höhlen  und 
Gänge  erhalten.  Da  einerseits  mit  dem  Auftreten  des  Frucht- 
wassers die  an  der  Oberfläche  entblösste  Medullarplatte  grössten- 
theils  zerstört  zu  werden  pflegt,  da  andererseits  das  darunter  liegende 
Mesoderm  gleichwohl  Hirnhäute  bildet,  so  entwickelt  sich  statt  des 
Gehirnes  ein  blutreiches  Bindegewebe,  welches  cystische  Hohlräume, 
zuweilen  auch  noch  markähnliche  Reste  von  Hirnsubstanz  einschliesst 
und  den  Boden  der  Schädelhöhle  bedeckt.    Da  ferner  das  Medul- 
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larrohr  nicht  geschlossen  oder  an  seiner  dorsalen  Seite  wieder  zer- 
stört wird,  so  bleibt  auch  die  Entwickelung  des  Schädeldaches  mehr 
oder  weniger  zurück,  oder  es  fehlt  dasselbe  ganz,  und  es  gesellen 
sich  zu  der  Anencephalie  jene  Zustände,  die  man  als  Acrania, 
Hemicrania  und  Cranioschisis  (§  7)  bezeichnet. 

Wird  die  Entwickelung  des  Gehirnes  nur  theilweise  gehemmt 
oder  findet  nur  eine  theilweise  Zerstörung  der  bereits  mehr  oder 
weniger  ausgebildeten  Hirnanlage  statt,  so  bilden  sich  partielle 
Hirndefecte,  welche  man  am  Besten  unter  der  Bezeichnung 
partielle  Anencephalie  zusammenfasst. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  diese  partiellen  Defecte  nach 
Sitz,  Grösse  und  Ausbreitung  sehr  erheblich  variiren  können  und 
so  die  mannigfaltigsten  Verunstaltungen  des  Gehirnes  verursachen. 
Ist  die  Schädelhöhle  (was  bei  partiellen  Defecten  meistens  der 
Fall  ist)  geschlossen,  so  ist  der  durch  den  Defect  frei  werdende 
Raum,  falls  er  eine  erhebliche  Grösse  besitzt,  durch  Flüssigkeit 
eingenommen,  welche  entweder  nach  aussen  von  der  erhaltenen 
Hirnsubstanz  im  Subarachnoidalgewebe  oder  aber  nach  innen  von 
derselben  in  einer  Erweiterung  der  Ventrikel,  oder  endlich  an  beiden 
Stellen  zugleich  sich  ansammelt.  Man  kann  daher  in  Rücksicht  auf 
letzteres  die  hierher  gehörenden  Missbildungen  als  hydrocepha- 
lische  Anencephalieen  (Ceuveilhier)  bezeichnen. 

An  die  totale  Anencephalie  schliessen  sich  zunächst  Fälle  an, 
bei  welchen  am  Boden  der  Schädelgrube  noch  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Theile  des  Gehirnes  z.  B.  die  basalen  Ganglien  aus- 
gebildet sind,  ferner  auch  solche,  bei  denen  die  eine  Hemisphäre 
noch  ausgebildet,  wenn  auch  vielleicht  missgestaltet  ist,  während  die 
andere  fehlt.  Das  Schädeldach  kann  dabei  defect  oder  normal  aus- 
gebildet, oder  auch  erweitert  (vergl.  Hydrocephalus  §  631)  sein. 
Bei  Schluss  desselben  liegt  über  den  Hirnresten  ein  von  den  Hirn- 
häuten begrenzter  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Raum,  gegen  welchen 
die  Hirnreste  meist  durch  Bindegewebe  abgegrenzt  sind.  Betrifft 
die  Entwickelungshemmung  wesentlich  die  vorderen  Theile  der  ersten 
Blase,  so  entstehen  jene  Missbildungen,  welche  als  S  y  n  o  p  h  t  h  a  1  m  i  e 
oder  K  y  k  1 0  p  i  e  und  als  A r  h  i  n  e  n  c  e  p  h  al  i  e  (Kundrat)  bezeichnet 
werden.  Bei  der  ersteren  sind  äusserlich  namentlich  die  Augen 
(vergl.  §  7)  bei  der  letzteren  die  Nase  missbildet.  Je  nach  dem 
Grade  der  Missbildung  ist  letztere  rüsselförmig  (Ethmocephalie)  oder 
hochgradig  verkümmert  (Cebocephalie)  oder  es  finden  sich  mediane 
Spalten  der  Oberlippe  sowie  ein  Defect  des  Filtrum  des  Zwischen- 
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kiefers  und  des  Nasenseptum  oder  endlich  eine  ein-  oder  doppel- 
seitige Lippengaumenspalte  (Kundkat).  Bei  dem  geringsten  Grade 
der  Missbildung  ist  das  Gesicht  normal  und  nur  die  Stirne  schmal, 
scharf-kielförmig  zugespitzt. 

Sowohl  bei  der  Synophthalmie  als  bei  der  Arhinencephalie  ist 
das  Grosshirn  mehr  oder  weniger  missbildet.  In  dem  höchsten 
Grade  der  Missbildung  findet  sich  statt  des  Gehirnes  nur  eine  ein- 
fache spitz  zulaufende  Blase.  Bei  geringeren  Graden  fehlen  nur 
einzelne  Hirntheile,  so  namentlich  der  Riechnerv  und  der  Riech- 
lappen ,  der  Balken ,  ein  Theil  der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel 
sind  häufig  untereinander  verschmolzen.  Das  Chiasma  und  die 
Tvactus  optici  können  fehlen  oder  erhalten  sein. 

Von  diesen  noch  sehr  umfangreichen  bis  zu  den  kleinsten  De- 
fecten,  welche  nur  einzelne  Theile  einer  Windung  umfassen,  giebt 
es  die  verschiedensten  Zwischenstufen.  So  können  z.  B.  einzelne 
oder  mehrere  Lappen  oder  Theile  eines  solchen,  ferner  auch  einzelne 
Windungen  fehlen. 

Die  kleinsten  Defecte,  welche  an  der  Aussenfläche  des  Gehirnes 
vorkommen,  bilden  grubige  Vertiefungen  der  Oberfläche 
der  Gyri,  welche  mit  der  Pia  ausgekleidet  sind.  Fehlen  ganze 
Gyri  oder  grössere  Theile  von  solchen,  so  bilden  sich  klaffende 
Spalten  oder  trichterförmige  und  porusartige  Oeff- 
nungen,  welche  mehr  oder  weniger  in  die  Tiefe  greifen,  häufig 
bis  auf  die  Ventrikelwand  sich  erstrecken  oder  auch  durch  eine 
Oelfnung  mit  dem  Ventrikel  communiciren.  Man  bezeichnet  solche 
Zustände  häufig  als  Porencephalie  (Heschl).  Auch  diese  grösse- 
ren Defecte  sind  mit  Pialgewebe  bedeckt,  das  nur  dann  unterbrochen 
wird,  wenn  eine  Communication  mit  den  Ventrikeln  besteht.  Der 
frei  gewordene  Raum  wird  meist  durch  Flüssigkeitsansammlung  im 
Subarachnoidalgewebe  ausgefüllt,  welche  nach  aussen  von  der  Arach- 
noidea  überbrückt  und  abgeschlossen  wird.  In  anderen  Fällen 
rücken  die  angrenzenden  Windungen  näher  zusammen,  so  dass  da- 
durch der  Defect  grossentheils  ausgeglichen  wird,  und  nur  eine  tiefe 
Spalte  denselben  anzeigt. 

Aehnlich  sind  die  Verhältnisse  bei  ganz  grossen  Defecten, 
welche  einen  ganzen  Lappen  oder  einen  grösseren  Hirntheil  betreifen. 
Die  angrenzenden  Hirnventrikel  sind  dabei  selten  von  normaler 
W^eite,  meist  sind  sie  mehr  oder  weniger  dilatirt  oder  besitzen  an 
den  betreffenden  Stellen  locale  Ausbuchtungen. 

Die  angrenzenden  Windungen  zeigen  häufig  eine  radiäre  An- 
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Ordnung  und  fallen  am  Rande  des  Defects  steil  ab.  Der  übrige 
Theil  des  Gehirnes  kann  normal  sein.  Nicht  selten  besitzen  in- 
dessen die  übrigen  Windungen  theilweise  eine  atypische  Anordnung 
und  Gestaltung  oder  sind  auch  sonst  mangelhaft  entwickelt.  Die 
Stammganglien  sind  bei  Anwesenheit  einer  Ventrikelerweiterung 
auf  der  missbildeten  Seite  abgeplattet.  Der  Schädel  ist  bald  nor- 
mal bald  etwas  asymmetrisch.  Ist  das  Gehirn  auch  sonst  mangel- 
haft entwickelt,  so  ist  er  klein,  bei  starkem  Ventrikelhydrops  da- 
gegen gross. 

Eine  weitere  Form  partieller  Anencephalie  bildet  das  Fehlen 
einzelner  in  den  Tiefen  und  an  der  Basis  des  Gehirnes 
gelegener  Bestandtheile.  So  können  z.  B.  der  Balken  und 
das  Gewölbe  fehlen  oder  mangelhaft  ausgebildet  sein,  können  ferner 
die  weiche  Commissur  des  III.  Ventrikels,  die  Corpora  candicantia, 
die  Sehhügel  fehlen  oder  verkümmert  sein.  Bei  Mangel  des  Balkens 
pflegen  auch  der  Gyrus  fornicatus  und  der  G.  hippocampi  zu  fehlen, 
und  es  ist  oft  auch  ein  Theil  der  übrigen  Windungen  unregelmässig 
gestaltet. 

Die  Aetiologie  der  partiellen  Anencephalie  ist 
keine  einheitliche.  Bei  der  Porencephalie  dürften  wohl  Circulations- 
störangen,  Haemorrhagieen  und  Entzündungen,  durch  welche  bereits 
ausgebildete  Hirntheile  wieder  zerstört  werden,  als  die  häufigsten 
Ursachen  anzunehmen  sein.  Hierfür  spricht,  dass  die  an  den  Defect 
angrenzende  Hirnsubstanz  sowie  die  Hirnhäute  oft  Veränderungen 
zeigen,  wie  sie  auch  im  späteren  Leben  bei  submeningealen  anämi- 
schen und  entzündlichen  Erweichungen  beobachtet  werden  (§  642). 
Vielleicht  dass  zuweilen  Druck  und  Stoss,  welche  von  aussen  auf  den 
Schädel  einwirken  den  genannten  Eflect  haben.  In  anderen  Fällen 
kann  auch  eine  pathologische  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Hirn- 
ventrikeln ,  ein  Hydrocephalus  internus  (§  631)  die  Ursache  der 
Circulationsstörung  und  damit  auch  des  Defectes  sein.  Sind  die  Win- 
dungen in  der  Umgebung  des  Defectes  normal,  so  ist  anzunehmen, 
dass  erst  in  einer  Zeit,  in  welcher  das  Gehirn  schon  ziemlich  aus- 
gebildet war  (5 — 7  Monat)  eine  Zerstörung  einzelner  Hirntheile  er- 
folgte. Ist  die  Configuration  des  Gehirnes  sichtlich  durch  den  Defect 
beeinflusst  worden,  so  wird  der  Beginn  der  Störung  in  eine  frühere 
Zeit  zu  verlegen  sein.  In  einzelnen  Fällen  localer  Defectbildungcn 
handelt  es  sich  wohl  auch  um  eine  locale  Agenesie. 

Bei  den  in  den  Tiefen  des  Gehirnes  gelegenen  Defecten  fehlen, 
abgesehen  von  den  bei  Hydrocephalus  vorkommenden,  Zeichen  statt- 
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gehabter  destructiver  Processe.  Es  scheint  daher,  dass  es  sich  bei 
diesen  um  einen  primären  Bildungsmangel  handelt. 

Ein  der  Anencephalie  entsprechender  Zustand  kommt  auch  am 
Rückenmark  vor  und  wird  als  Amyelie  bezeichnet.  Am  häufigsten 
kommt  letztere  neben  ersterer  vor  und  ist  zugleich  mit  einem  Defcct 
der  Wirbelbogen  und  der  Haut  verbunden,  so  dass  von  dem  Defect 
im  Schädeldach  eine  offene  Spalte  der  Wirbelsäule  sich  nach  ab- 
wärts bis  auf  den  Hals-  oder  Brusttheil  oder  sogar  bis  auf  das  Kreuz- 
bein erstreckt  (Rhachischisis).  Seltener  kommt  es  vor,  dass  im 
Brust-  und  Lendentheil  der  Wirbelsäule  sich  offene ,  von  Haut  ent- 
blösste  Spalten  bilden.  Im  Gebiete  der  Wirbelbogendefecte  fehlt  auch 
das  Rückenmark,  so  dass  die  Wirbelkörper  nur  von  Häuten  bedeckt 
sind.  Die  Ursachen  dieser  Missbildung  sind  entweder  in  einer 
Knickung  des  Embryonalkörpers  oder  in  einer  mangelhaften  Tren- 
nung der  Medullarplatte  vom  Hornblatt,  oder  in  einer  hydropischcn 
Erweiterung  des  Medullarrohrs  gelegen.  Partielle  Defecte  des 
Rückenmarkes  bei  geschlossenem  Wirbelcanal  sind  sehr  selten.  Da- 
gegen kommt  es  nach  Adamkiewicz  sehr  häufig  (in  ca.  80^)  vor, 
dass  die  normal  vorkommenden  31  Wurzelpaare  Defecte  aufweisen 
und  zwar  namentlich  an  den  vorderen  Wurzeln.  Ferner  ist  auch  ein 
asymmetrischer  Bau  des  Rückenmarkes,  welcher  wesentlich  auf  einer 
ungleichmässigen  Kreuzung  der  Pyramidenbahnen  im  verlängerten 
Mark  beruht,  überaus  häufig. 

Der  Begriff  Porencephalie  wird  von  den  Autoren  in  etwas  ver- 
schiedenem Sinne  benutzt,  insofern  als  die  Einen  nur  congenitale  Hirn- 
defecte  damit  bezeichnet  wissen  wollen,  während  Andere  ihn  auch  auf 
erworbene  Defecte  ausdehnen.  Manche  nennen  ferner  nur  umschriebene 
Defecte  eine  Porencephalie,  während  Andere  auch  das  Fehlen  einer 
ganzen  Hemisphäre  mit  diesem  Namen  belegen.  Es  empfiehlt  sich 
den  Begriff  Porencephalie  nar  auf  beschränkte  congenitale  Defecte  an- 
zuwenden. 

Fehlen  bei  totaler  oder  partieller  Anencephalie  die  motorischen 
Centren  und  Bahnen  des  Gehirnes,  so  unterbleibt  auch  eine  Ausbil- 
dung der  Pyramidenbahnen  des  Hirnstammes  und  des  Rückenmarkes 
(Flechsig).  Bei  mangelhafter  Entwickelung  des  Gehirnes  (Agenesie) 
können  (Pick)  auch  die  Pyramidenbahnen  eine  mangelhafte  Entwicke- 
lung erfahren,  welche  namentlich  durch  eine  mangelhafte  Markscliei- 
denbildung  charakterisirt  ist. 

Literatur  über  totale  und  partielle  Anencephalie  und  Amyelie: 
Dabestr,  Eecherches  sur  la  production  des  monstruosites ,  Paris  1877; 
Peuls,  Allgemeine  Pathologie,  11  1879;  Lebedeff,  Virch.  Arch.  86.  Bd.; 
FöESTEE,  Missbildungeu  des  Menschen,  Jena  1865  und  Handb.  d.  pathol. 
Anat.   1865;  Heschl,  Prager  Viorteljahrsschr.  1859  u.  1868.  Jahr- 
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buch  f.  Kinderheilkunde  XV  und  Arch.  d.  k.  k.  Gesellsch.  f.  Aerztc 
in  Wien  1878;  Ktodkat,  Die  Poreucephalie ,  Graz  1882  und  Die 
Arhinencephalie,  Graz  1882;  Klebs,  TJeber  Hydro-  und  Mikroanen- 
cephalie,  Oesterr.  Jahrb.  f.  Pädiatrik,  1876;  Schule,  Zeitschr.  für 
Psychiatrie,  26.  Bd.;  Binswanger,  Virch,  Arch.  87.  Bd.;  Wille,  Arch. 
f.  Psychiatr.  X  1880;  Chiabi  ,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XV;  Aht<feld, 
Die  Missbildungen  de.«  Menschen  II.  1882;  Kirchhofe,  Arch.  f.  Psychia- 
trie XIII  1882;  Sperling,  Virch.  Arch.  91.  Bd. 

Literatur  über  Balkenmangel :  Sander,  Arch.  f.  P.sychiati-.  I  1868; 
Jolly,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  XXXIV  1869;  Huppert,  Arch.  d.  Heilk. 
1871;  Malinverni,  Gaz.  delle  Kiinike  1874. 

Literatur  über  Rhachischisis  s.  §  632. 

Literatur  über  Defecte  am  Rückenmark :  Adamkiewicz,  Virch.  Arch. 
88.  Bd.;  Leyben,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  I  1874;  Flechsig, 
Ueber  Systemerkrankungen,  Leipzig  1878;  Pick,  Prager  med.  Wochen- 
schrift 1880. 

§  631.  Sowohl  in  früheren  als  in  späteren  Entwickelungssta- 
dien  des  Gehirnes,  in  der  Zeit  nach  der  Geburt,  kann  sich  im  Me- 
dullarrohr,  d.  h.  in  den  Ventrikeln  des  Gehirnes  eine  vermehrte 
Menge  von  Flüssigkeit  ansammeln.  Erfolgt  die  Ansammlung  sehr 
früh,  so  kann  dadurch  die  Ausbildung  des  Gehirnes  (§.  630)  ver- 
hindert werden;  nach  Ausbildung  des  Gehirnes  werden  die  Höh- 
len desselben  erweitert,  und  es  entsteht  jener  Zustand,  den  man 
als  Hydrocephalus  internus  cougenitus  bezeichnet.  Am 
häufigsten  erfolgt  die  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Seitenven- 
trikeln des  Grosshirnes,  seltener  in  den  anderen  Höhlen.  Meist 
ist  sie  doppelseitig,  doch  kommt  sie  auch  einseitig  vor. 

Zur  Zeit  der  Geburt  ist  die  Erweiterung  bald  nur  massig, 
bald  bereits  bedeutend,  so  dass  der  Hirntheil  des  Kopfes  einen 
mehr  oder  weniger  über  die  Norm  gehenden  Umfang  besitzt.  Nach 
der  Geburt  kann  die  Flüssigkeitsansammlung  successive  zunehmen, 
so  dass  die  Erweiterung  der  Ventrikel  einen  ganz  enormen  Grad 
erreicht.  Die  Grösse  des  Hirntheiles  des  Kopfes  nimmt  dabei  mehr 
und  mehr  zu,  die  Haut  wird  dünn  und  die  subcutanen  Venen  schim- 
mern stark  durch.  Die  einzelnen  Kopfknochen  werden  sichtlich 
ausemander  gedrängt  und  wenn  sie  auch  ein  verstärktes  Wachs- 
thum emgehen,  so  genügt  dasselbe  doch  nicht  mehr  um  mit  der 
raschen  Ausdehnung  der  Schädelhöhle  Schritt  zu  halten.  Die  Fonta- 
nellen vergrössern  sich  daher,  und  an  den  Suturen  rücken  die  Rän- 
der der  Knochen  mehr  und  mehr  auseinander.  Nicht  selten  ent- 
wickeln sich  in  den  bindegewebigen  Nähten  und  in  den  Fontanellen 
Kleine  Schaltknochen. 
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Erfolgt  schliesslich  der  Tod,  so  sind  die  Dura  und  die  weichen 
Hirnhäute  in  höchstem  Grade  ausgedehnt  und  die  Gyri  vollkom- 
men plattgedrückt,  die  Sulci  verstrichen.  Die  Himsubstanz  der 
Hemisphären  bildet  um  die  zu  mächtigen  Blasen  erweiterten  Ven- 
trikel eine  dünne  Kapsel ,  deren  Dicke  an  der  Convexität  oft  nur 
noch  wenige  Millimeter  beträgt. 

Die  Flüssigkeit,  welche  die  Ventrikel  enthalten,  ist  klar,  farb- 
los oder  leicht  gelblich  gefärbt,  das  Ependym,  abgesehen  von  der 
Dehnung,  unverändert,  die  basalen  Ganglien  sind  abgeflacht.  Der 
IV.  Ventrikel  und  das  Kleinhirn  sind  meist  unverändert,  doch  kann 
auch  eine  Erweiterung  des  ersteren  vorhanden  sein. 

So  ist  es  in  manchen  Fällen;  in  anderen  kann  die  Erweite- 
rung der  Seitenventrikel  geringer  oder  auf  einen  Ventrikel  oder 
auf  einen  Theil  eines  solchen  beschränkt  sein.  So  dehnt  sich  z.  B. 
ein  Seitenventrikel  hie  und  da  dermassen  aus,  dass  als  Decke  nur  noch 
eine  feine  Membran  übrig  bleibt,  während  der  andere  Seitenven- 
trikel nicht  dilatirt  ist.  Ebenso  kann  auch  allein  der  IV.  Ven- 
trikel dilatirt  sein.  In  diesen  Fällen  vermisst  man  wohl  auch  die 
Erweiterung  der  Schädelhöhle,  und  der  Raum  für  die  Ventriltel- 
erweiterung  wird  durch  eine  Atrophie  des  übrigen  Gehirnes  geboten. 

Hochgradige  Hydrocephalie  führt  zum  Tode.  Bei  minder 
starker  Erweiterung  kann  das  Individuum  am  Leben  bleiben.  Ist 
dabei  der  Hydrocephalus  ziemlich  bedeutend,  so  wird  auch  das 
Gehirn  zum  Theil  atrophisch,  d.  h.  es  können  in  den  comprimirten 
Hirntheilen  Atrophie,  Schwund  und  Verkalkung  der  Nervenzellen 
und  Nervenfasern  sich  einstellen. 

Bei  starker  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels  können  das  Klein- 
hirn, die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  verkümmert  sein  oder 
einzelne  Theile  derselben  fehlen. 

Ist  der  Hydrocephalus  nur  gering  und  nimmt  er  nach  der  Ge- 
burt nicht  zu ,  so  erfolgt  unter  Umständen  noch  nachträglich  eine 
normale  Entwickelung  des  Gehirnes. 

Die  Ursache  des  Hydrocephalus  congeuitus  ist  noch 
dunkel  Von  Veränderungen,  welche  als  entzündliche  gedeutet  wer- 
den könnten,  ist  häufig  nichts  zu  sehen,  und  auch  eine  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  lässt  sich  meist  nicht  sicher  nach- 
>veisen.  Immerhin  zeigen  in  einzelnen  Fällen  die  Meningen  oder 
die  Plexus  Verdickungen,  die  sich  auf  stattgehabte  Entzündung  be- 
ziehen lassen.  Noch  sicherer  weist  zuweilen  Trübung  der  Mas- 
sigkeit durch  Eiterkörperchen  auf  Entzündung  hin.   Vielleicht,  dass 
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die  Affection  manchmal  mit  einem  Verschluss  der  in  den  queren 
Hirnspalten  gelegenen  Verbindungsöffnungen  zwischen  den  Ventri- 
kelhöhlen und  den  Subarachnoidalräumen  zusammenhängt.  Es  sind 
dieselben  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  verschlossen  (Hu- 
GUENiN,  Ziegler).  Da  femer  die  Pialauskleidung  der  Querspalten 
in  solchen  Fällen  derber  ist  als  normal,  so  ist  dabei  vielleicht  auch 
die  Circulation  in  der  Vena  Galeni  gehemmt. 

In  einzelnen  Fällen  scheint  der  Hydrocephalus  mit  Rachitis 
und  Syphilis  zusammenzuhängen. 

Ist  die  Schädelhöhle  nicht  erweitert  und  das  Gehirn  nicht 
platt  gedrückt,  die  Ventrikel  dagegen  dilatirt,  so  erscheint  die  An- 
nahme gerechtfertigt,  dass  letzteres  die  Folge  einer  Aplasie  des 
Gehirnes  sei,  dass  es  sich  um  einen  Hydrops  ex  vacuo  handle. 

Bei  einseitigem  Hydrocephalus  hat  man  in  einzelnen  Fällen 
das  Foramen  Monroi  geschlossen  gefunden. 

Sammelt  sich  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  in  dem 
Subarachnoidalgewebe  an,  so  bezeichnet  man  dies  als  Hydro- 
cephalus meningeus.  Unter  den  angebornen  Formen  ist  ein 
Theil  lediglich  die  Folge  einer  allgemeinen  Agenesie  (§  630  und 
633)  oder  einer  localen  Aplasie  oder  einer  Zerstörung  des  Gehirnes, 
d.  h.  es  füllt  die  in  den  Maschenräumen  des  Subarachnoidalgewebes 
sich  ansammelnde  Flüssigkeit  den  Raum ,  welchen  das  Gehirn  ein- 
nehmen sollte.    Die  Schädelhöhle  ist  daher  nicht  vergrössert. 

Neben  diesen  Formen  kommt  indessen  auch  eine  Form  vor,  bei 
welcher  in  den  Subarachnoidalräumen  Flüssigkeit  auch  ohne  vor- 
aufgegangene Hirnatrophie  sich  ansammelt,  so  dass  das  Gehirn 
comprimirt  und  zur  Atrophie  gebracht  und  die  Schädelhöhle  mehr 
oder  weniger  erweitert  wird. 

Entwickelt  sich  das  Gehirn  in  mangelhafter  Weise  und  bleibt 
es  verkümmert,  so  kann  sich  auch  Flüssigkeit  im  Subduralraum 
ansammeln  und  so  den  Raum  der  Schädelhöhle  ausfüllen.  Es  ist 
dies  ein  Zustand,  den  man  als  Hydrocephalus  externus  be- 
zeichnet (ViRCHOw). 

Wie  bereits  in  §  7  angegeben  wurde,  kann  der  Inhalt  der  Schä- 
delhöhle durch  Defecte  im  knöchernen  Schädeldache  austreten  und 
die  Dura,  die  Galea  aponeurotica  und  die  Haut  in  Form  einer  ku- 
geligen Geschwulst  emporheben.  Man  bezeichnet  diese  Bildungen 
als  Cephalocelen  oder  Hirn  her nien  und  unterscheidet  je  nach 
dem  ausgetretenen  Schädelinhalte  drei  Formen.  Die  häufigste  ist  die 
Hydrocephaloceled.  h.  jene  Form,  bei  welcher  eine  von  Hirn- 
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Substanz  umschlossene  Ausbuchtung  irgend  eines  Hirnventrikels  sich 
vordrängt.  Weit  seltener  sind  die  als  Encephalocele  oder  Hirn- 
bruch und  als  Meningocele  oder  Hirnhautbruch  bezeich- 
neten Formen,  bei  welchen  nur  Hirnsubstanz  und  Pia,  oder  nur  die 
hydropischen  weichen  Hirnhäute  sich  in  den  Duralsack  einlagern. 

Die  Ursache  der  Hydrencephalocele  ist  wahrscheinlich  in  einer 
primär  auftretenden  Hydrocephalie  gelegen.  Bei  der  Encephalocele 
und  der  Meningocele  bilden  wahrscheinlich  eine  local  verringerte 
Kesistenz  der  merabranösen  Schädelkapsel  sowie  Ossificationsdefecte 
(Ackermann),  zuweilen  auch  Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem 
Amnion  (St.  Hilaire)  die  Ursache. 

Am  häufigsten  findet  sich  die  Cephalocele  an  dem  unteren 
Rande  der  Stirnnaht  (Hernia  sincipitalis)  und  am  Hinterkopf  (H. 
occipitalis)  im  Gebiete  der  Hinterhauptsschuppe.  Seltener  kommt 
sie  im  Gebiete  der  grossen  Fontanelle ,  der  Sutura  squaraosa ,  der 
Schädelbasis,  der  Fissura  orbitalis  etc.  vor.  Sie  kann  nach  der 
Geburt,  falls  der  Tod  nicht  erfolgt,  an  Grösse  zunehmen. 

Literatur  über  Hydro cephalus  und  Cephalocele:  Hügüeion,  Handb. 
d.  spec.  Pathol.  von  v.  Ziemssen  XI;  Virchow,  Virch.  Arch..  27.  Ed.  ; 
Gxmz,  Jahrb.  f.  Kinderbeilk.  V  1862;  Koller  u.  Schmidt,  ebenda  VE 
1863;  Hänel,  ebenda  N.  F.  I;  Amyot,  Med.  Times  1869;  Dickenson, 
Lancet.  1870;  Buttenwieser ,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1872  X; 
Papp  u.  Netjpauee,  Jahrb.  f.  Kinderbeilk.  N.  P.  VII;  Maenkel,  Jahrb. 
f.  Paediatrik  1876;  Steffen,  Gerhardt's  Handb.  der  Kinderkrankb.  V; 
ViRCHow,  Die  krank.  Gescbwülste  I;  S.  Talko,  Vircb.  Arcb.  50.  Bd. ;  Har- 
ELs,  Obstetric.  Transact.  VI ;  Henoch,  Charite-Annal.  IV ;  Bizzoli,  Bullet, 
delle  scienz.  medic.  di  Bologna  1872;  Kaab,  Wiener  med.  "Wocbenschr. 
1876;  J.  F.  West,  Jahrbuch  f.  Kinderbeilk.  IX  1876;  Bauer,  ebenda 
XI;  Mtthr  ,  Arch.  f.  Psych.  VIII;  Dehme,  Jahresber.  d.  Jennerscb. 
Kinderspitals  Bern  1876;  Szymanowski,  Langenbecks  Arch.  VI;  Spring, 
Monographie  de  la  hernie  du  cerreau.  Bruxelles  1853;  G.  Eeali,  Ueber 
die  Behandlung  der  angab.  Schädel-  und  Eückgratsbrücbe.  In.Diss. 
Zürich  1874;  Ackermann,  Die  Schädeldifformität  bei  der  Encephalo- 
cele congenita.    Halle  a.  S.  1882. 

§  632.  Dem  Hydrocephalus  internus  entsprechend  kommt  auch 
eine  angeborene  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Centralcanal  des 
Rückenmarkes,  eine  sogen.  Hydromelie  oder  Hydrorrhachis 
interna  vor,  durch  welche  der  Centralcanal  entweder  partiell 
oder  aber  in  seiner  ganzen  Länge  erweitert  und  die  Substanz  des 
Rückenmarkes  gedehnt  wird.  Die  partiellen  Erweiterungen  sind 
spindelig  oder  cylindrisch  oder  auch  sackartig  ausgebuchtet.  Es 
kommen  ferner  auch  Fälle  vor,  bei  welchen  im  Gebiete  der  Hinter- 
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stränge  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  umfangreiche  Höhlen  sich 
vorfinden,  während  die  Stränge  selbst  nur  kümmerlich  entwickelt 
sind. 

Ist  die  Erweiterung  des  Centralcanales  eine  geringe,  so  kann 
sich  das  Rückenmark  normal  entwickeln.  Bei  starker  Dilatation  ist 
die  Rückenmarksubstanz  dünn,  und  es  bleiben  namentlich  die  Hin- 
terstränge in  ihrer  Entwickelung  zurück.  Bei  hochgradiger  localer 
cystischer  Entartung,  wie  sie  am  häufigsten  neben  Hydrencephalocele 
im  obersten  Cervicaltheil  vorkommt,  kann  eine  Unterbrechung  des 
Rückenmarkes  in  einer  gewissen  Ausdehnung  vorkommen. 

An  die  Erweiterungen  des  Centralcanales  und  der  subarachno- 
idalen  Räume  innerhalb  des  geschlossenen  Wirbelcanales  schliesseu 
sich  cystische  Geschwulstbildungen  an,  welche  durch  die  Wände  des 
Wirbelcanales  austreten  und  unter  der  Haut  des  Rückens  oder  au 
den  Seiten-  und  Vorderflächen  der  Wirbelsäule  in  Gestalt  cystischer 
Säcke  zu  Tage  treten.  Es  sind  das  jene  Bildungen,  welche  unter 
dem  Namen  Myelomeningocele  und  Spina  bifida  bekannt 
sind  (vergl.  §  7). 

Am  häufigsten  kommt  jene  Form  vor,  welche  man  als  Myelo- 
meningocele lumbosacralis  bezeichnet.  Sie  bildet  meist  eine 
in  der  Mittellinie  über  dem  Kreuzbein  oder  dem  unteren  Theil  der 
Lendenwirbelsäule  gelegene,  von  glatter  normaler  oder  etwas  ver- 
dünnter narbiger  Haut  bedeckte,  etwa  wallnussgrosse,  selten  grös- 
sere Cyste,  deren  Innenfläche  glattwandig  oder  rauh  und  mit  Wu- 
cherungen besetzt  ist,  und  an  deren  nach  oben  und  vorn  gelegeneu 
Theile  das  mehr  oder  weniger  verlängerte  Rückenmark  eintritt. 
Dasselbe  ist  entweder  angeschwollen  und  heftet  sich  mit  breiter 
Basis  an  die  Innenwand  des  Sackes  an  oder  verliert  sich  schon  an 
der  Emtrittsstelle  in  den  Sack  in  dessen  Wand,  indem  es  sich  in 
eme  Anzahl  Stränge  auflöst,  welche  in  der  Peripherie  des  Sackes 
verlaufen. 

In  seltenen  Fällen  ist  der  Sack  bei  der  Geburt  eröffnet,  oder 
es  findet  sich  wohl  auch  gar  kein  äusserer  Sack,  sondern  nur  ein 
üautdefect,  der  von  einem  Hautwall  umgeben  ist  und  in  dessen 
Mitte  eine  trichterförmige  Oeffnung  liegt,  welche  in  den  Central- 
canal  des  Rückenmarkes  führt. 

Der  Sack  wird  hauptsächlich  von  der  ausgebuchteten  Dura 
genuaet,  und  die  Wirbelbögen  sowie  die  Processus  spinosi  sind  da 
Itr^Il  dem  Rückenmark  nach  aussen  tritt,  stets  defect.  Es 
wd  daher  die Missbildung  als  Spina  bifida  sacralis  bezeichnet. 


964 


Centralnei'vensystem. 


Eine  ähnliche  Missbildung,  die  als  M  yelomeuingocele  oder 
Spina  bifida  dorsalis  und  cervicalis  bezeichnet  wird,  kommt, 
wenn  auch  weit  seltener,  am  Dorsal-  und  Halstheil  des  Rückenmar- 
kes vor.  Auch  hier  findet  sich  eine  meist  nur  kleine  Ausstülpung 
der  Dura  durch  die  defecten  Wirbelbögen,  während  gleichzeitig 
ein  kegelförmiger  oder  strangförmiger  Fortsatz  von  der  Hinterfläche 
des  Rückenmarkes  abgeht,  um  in  die  Cyste  einzutreten  und  mit 
deren  Wand  sich  zu  verbinden.  An  diesem  Fortsatz  betheiligt  sich 
sowohl  die  graue  als  die  weisse  Substanz,  und  es  kann  auch  der 
erweiterte  Centralcanal  in  denselben  sich  ausbuchten. 

Endlich  kommt  auch  eine  cystische  Bildung  in  der  Sacral- 
gegend  vor,  an  welcher  sich  wesentlich  nur  die  Rückenmarkshäute 
betheiligen  und  welche  daher  als  Meningocele  spinalis  be- 
zeichnet wird.  Es  handelt  sich  dabei  um  locale  Flüssigkeitsan- 
sammlungen im  Subarachnoidalraume  am  unteren  Ende  des  Rücken- 
markes, wobei  die  Häute,  d.h.  die  Dura  und  die  mit  ihr  ver- 
schmolzene Arachnoidea  sich  ausbuchten  und  durch  normale  Oeflf- 
nungen,  z.  B.  zwischen  zwei  Wirbelbögen  oder  durch  die  Inter- 
vertebrallöcher  oder  den  Hiatus  sacralis  oder  aber  durch  patholo- 
gische Lücken,  wie  z.  B.  durch  Defecte  in  den  Wirbelbögen  oder 
den  Wirbelkörpern,  nach  hinten  oder  nach  der  Seite  oder  nach  vorn 
austreten.  Durch  fortgesetzte  Flüssigkeitsansammlung  können  um- 
fangreiche Cysten  entstehen.  Mit  dem  Rückenmark  stehen  dieselben 
durch  das  Filum  terminale  und  durch  Nerven  in  Verbindung. 

Man  könnte  versucht  sein,  die  Entstehung  der  drei  letztge- 
nannten Bildungen  lediglich  auf  eine  pathologische  Flüssigkeits- 
ansammlung  im  Centralcanal,  also  auf  eine  Hydromyelie,  sowie  auf 
einen  localen  Meningealhydrops  zurückzuführen,  und  es  ist  auch  diese 
Ansicht  von  manchen  Autoren  (Förster,  Ahlfeld  u.  A.)  vertreten 
worden  Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Myelomeningocele  spre- 
chen indessen  gegen  diese  Annahme  und  machen  es  wahrschein- 
licher, dass  (Ranke,  Virchow,  Tourneux,  Martin,  Marchand 
u  A )  bei  der  Entwickelung  des  Centralnervensystemes  eine  un- 
vollständige Trennung  des  Medullarrohres  von  dem  Hornblatt  stattge- 
funden hat.  Es  erklärt  sich  dadurch,  dass  das  Rückenmark  nach 
aussen  tritt  und  dass  unter  Umständen  der  Centralcanal  frei  im 
Grunde  des  Defectes  ausmündet.  Schliessen  sich  später  die  Haut- 
decken und  bilden  sich  auch  die  Rückenmarkshäute,  so  sammel  s  ch 
im  Gebiete  der  missbildeten  Stelle  Flüssigkeit  a"  und  zwar  u  s 
im  Subarachnoidalraum,  falls  eine  Arachnoidea  gebildet  wiid,  theils 
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im  untersten  Ende  des  Centralcanales.  Ob  unter  Umständen  auch 
eine  Hydromyelie  zu  Hydromyelocele  führt,  ist  uoch  fraglich,  jedoch 
nicht  unmöglich. 

Ueber  die  Genese  der  Meuingocele  wissen  wir  nichts  Sicheres. 
Vielleicht,  dass  es  sich  auch  hierbei  zum  Theil  um  eine  mangel- 
hafte Loslösung  der  Medulla  spinalis  von  der  Haut  handelt. 

Literatur:  Vikchow,  Virch.  Arch.  27.  Bd.,  und  Die  Geschwülste  I; 
Leyden,  ebenda  68.  Bd.  und  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  I 
1874;  Cbüveilhiee,  Anat.  pathol.  Paris  1824 — 1842;  Eindfleisch, 
Virch.  Arch.  19.  Bd.  1860  und  27.  Bd.  1863;  Pöestee,  Missbildungen 
Jena  1865;  Beattne,  Die  Doppelbildungen  und  die  angeb.  Geschwülste 
d.  Kreuzbeingegend,  Leipzig  1862;  Fleischmann,  Jahrb.  f.  Kinderheilk. 
N.  P.  V;  J.  Eanke,  Jahrb.  der  Kinderheilk.  XII  1878;  Daeeste,  Pro- 
duct.  artific.  des  monstruosites.  Paris  1877;  Toukneux  et  AfAETiN, 
Journ.  de  l'anat.  et  de  la  phys.  1881;  W.  Koch,  Mittheil,  über  l'ragen 
der  wissensch.  Medicin  I  Cassel  1881;  Ahlfeld,  Die  Missbildungen 
des  Menschen  2.  Lief.  Leipzig  1882;  Maechand,  Arch.  f.  Gynaekol. 
XVII  1881  und  Art.  Spina  bifida  in  Eulenburgs  Realencyclop.  1882. 

§  633.  Die  einzelnen  Theile  des  Ceutralnervensystemes  erfah- 
ren nicht  selten  eine  mangelhafte  Ausbildung  und  bleiben  dabei 
in  ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  unter  der  Norm. 

Am  meisten  Beobachtung  hat  in  dieser  Hinsicht  das  Gross- 
hirn gefunden.  Erreicht  dasselbe  die  niederste  dem  Menschenge- 
schlecht zugesprochene  Grösse  nicht,  so  bezeichnet  man  dies  als 
eine  M ikr en cep h al ie.  Ist  gleichzeitig  auch  der  Hirntheil  des 
Kopfes  verkleinert,  so  nennt  man  den  Zustand  eine  Mikroce- 
p  h  a  1  i  e. 

Das  mittlere  Gewicht  des  grossen  Gehirnes  eines  erwachsenen 
Mannes  beträgt  durchschnittlich  1375  Gramm,  dasjenige  des  Wei- 
bes 1245.  Als  unterste  Grenze  für  das  Gehirn  des  Mannes  werden 
960,  für  dasjenige  des  Weibes  880  Gramm  angenommen,  als  Maxi- 
malgewicht 1800  resp.  1600  Gramm.  Das  Gewicht  des  Gehirnes 
emes  Neugeborenen  beträgt  385,  dasjenige  eines  2jährigen  Kindes 
1173  Gramm.  Es  ist  danach  das  Hirngewicht  eines  Neugeborenen 
relativ  sehr  bedeutend,  indem  es  14  0|„  bei  Erwachsenen  dagegen 
nur  2,37  »^io  des  Körpergewichtes  beträgt.  (Vierordt). 

Die  Mikrencephalie  kann  schon  bei  der  Geburt  kenntlich  sein, 
tritt  indessen  noch  evidenter  hervor,  wenn  die  betreffenden  Indi- 
viduen sich  weiter  entwickeln  und  nunmehr  der  Hirntheil  des  Kopfes 
in  seiner  Entwickelung  völlig  zurückbleibt  (Mikrocephalie),  während 
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die  Gesichtspai'tie  in  normaler  Weise  weiter  wächst  und  dadurch 
mehr  und  mehr  in  ein  Missverhältniss  zum  Scliildel  gelangt.  Die 
Aplasie  des  Gehirnes  kann  selbstverständlich  verschiedene  Grade 
i:;eigen  und  bald  mehr  die  vorderen,  bald  mehr  die  seitlichen  oder 
die  hinteren  Theile  betrefien.  Meist  ist  es  indessen  in  allen  Durch- 
messern verkleinert.  Die  Windungen  und  Furchen  sind  in  der 
Regel  mangelhaft  entwickelt  und  können  eine  mehr  oder  weniger 
atypische  Gestaltung  zeigen.  Besonders  mangelhaft  und  unvollkom- 
men pflegen  die  untergeordneten  secundären  Furchen  zu  sein;  es 
kommt  indessen  auch  oft  vor,  dass  selbst  ein  Theil  der  Haupt- 
furchen und  Windungen  nicht  deutlich  vorhanden  ist.  Nach  den 
Zusammenstellungen  von  Vogt  &  Jensen  kann  die  Grösse  des  Ge- 
hirnes bis  auf  Vs  —  Vi  des  Normalgewichtes  sinken. 

Neben  dem  Grosshirn  können  auch  das  Kleinhirn  und  der  Hirn- 
stamm verkümmert  sein,  doch  sind  diese  Theile  meist  nicht  dem 
Grosshirn  entsprechend  in  der  Entwickelung  zurückgeblieben. 

C.  Vogt  hat  geglaubt  in  der  Mikrencephalie  einen  Rückschlag 
auf  eine  frühere  Entwickelungsstufe  der  Primaten,  einen  Atavis- 
mus erblicken  zu  dürfen.  Die  seither  in  dieser  Richtung  von 
Aeby,  Jensen,  Klebs,  Flesch,  Virchow,  Binswanger  und  An- 
deren angestellten  Untersuchungen  haben  diese  Anschauung  als 
unhaltbar  erwiesen.  Die  Mikrencephalie  ist  vielmehr  eine  Hemmungs- 
bildung, eine  Agenesie,  welche  entweder  aus  inneren  Ursachen  oder 
aber  als  Folge  schädlicher  Einwirkungen,  welche  den  Embryo  treffen, 
sich  einstellt.  Sie  kommt  demgemäss  sehr  häufig  neben  anderen 
pathologischen  Veränderungen  am  Gehirn  sowohl  als  an  anderen  Or- 
ganen vor  und  ist  zum  Theil  eine  Folge,  zum  Theil  eine  Begleit- 
erscheinung derselben. 

So  kann  z.  B.  gleichzeitig  Porencephalie  oder  Ventrikelhydrops 
bestehen.  Es  kommen  ferner  fibröse  Verdickungen  der  Pia  zur  Be- 
obachtung, welche  auf  stattgehabte  Entzündungen  hinweisen.  Nicht 
selten  finden  sich  weiterhin  an  den  Extremitäten  gleichzeitig  Miss- 
bildungen, welche  wir  als  Folge  intrauterin  stattgehabter  Druck- 
wirkungen ansehen.  Man  beobachtet  ferner  prämature  Synostose 
der  Nähte  des  Schädeldaches  und  der  Synchondrosen  der  Basis, 
endlich  auch  Verschmelzung  der  Hemisphären. 

Von  diesen  aufgeführten  Veränderungen  dürften  manche,  wie 
z  B  die  Porencephalie,  die  Entzündung  der  Meningen,  die  prä- 
mature Synostose  nicht  nur  gleichzeitige  Erscheinungen,  sondern  die 
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primären  Veränderungen  sein,  welche  die  Aplasie  des  Gehirns  weiter- 
hin nach  sich  ziehen. 

An  die  verschiedenen  Grade  der  Mikrocephalie  schliessen 
sich  die  weniger  hochgradigen  Hemmungsniissbildungen  des  Gross- 
hirnes an,  bei  welchen  nur  einzelne  Theile  desselben,  einzelne  Lap- 
pen oder  einzelne  Gyri  kümmerlich  entwickelt,  oder  bei  welchen 
die  Gyri  überhaupt  mangelhaft  oder  wohl  auch  wieder  in  sehr 
reichlicher,  dabei  aber  nicht  typischer  Weise  entwickelt  sind. 
So  kommt  z.  B.  eine  eigen thümliche  einer  Hemdkrause  ähnliche 
Fältelung  der  Hirnoberfläche  (Mikrogyrie)  vor  und  zwar  na- 
mentlich bei  Gehirnen,  die  auch  sonst  missbildet  sind.  Sehr  häufig 
zeigen  die  Windungen  auch  ohne  dass  sonst  das  Gehirn  verkümmert 
wäre,  Unregelmässigkeit  der  Furchen  und  Windungen,  die  es  schwer 
machen  die  typischen  Furchen  zu  erkennen.  In  seltenen  Fällen 
ist  auch  eine  mangelhafte  Trennung  der  Hemisphären  beobachtet. 

Nicht  selten  kommt  eine  Asymmetrie  der  beiden  Hemisphären 
vor,  welche  bald  mehr  die  hinteren,  bald  mehr  die  vorderen  Theile 
betrifft.  Es  kommt  ferner  eine  kümmerliche  Entwickelung  des  Bal- 
kens, des  Gewölbes,  der  Thalami  optici,  der  Corpora  striata,  der 
Corpora  candicantia,  der  Oliven,  der  Vierhügel  etc.  vor.  Das  Klein- 
hirn kann  in  seiner  Entwickelung  so  zurückbleiben,  dass  seine  Grösse 
diejenige  einer  Wallnuss  nicht  übersteigt.  Alsdann  sind  auch  die 
Brückenfasern  mangelhaft  ausgebildet. 

Auch  eine  abnorme  Kleinheit  und  Kürze  des  Rückenmarkes, 
eine  Mikromyelie,  wird  beobachtet.  Es  können  ferner  auch  ein- 
zelne Leitungsbahnen  mangelhaft  entwickelt  sein. 

Die  Ursachen  solcher  localer  Agenesieen  entziehen  sich  zum 
Theil  unserer  Erkenntniss,  in  anderen  Fällen  sind  sie  evidente 
Folgen  anderweitiger  abnormer  Zustände.  So  bleibt  z.  B.  die 
Entwickelung  der  Hinterstränge  eine  mangelhafte,  sobald  ein  ge- 
wisser Grad  von  Hydroniyelie  vorhanden  ist.  Sind  die  Centraiwin- 
dungen und  die  Stammganglien  defect,  so  bleiben  auch  die  Pyrami- 
denbahnen unentwickelt  oder  gehen,  wenn  sie  entwickelt  waren, 
wieder  zu  Grunde. 

Gehen  in  der  Fötalzeit  irgend  welche  periphere  Endapparate 
verloren  (vergl.  §  641),  so  tritt  im  Centrainervensystem  eine  Atro- 
phie der  zugehörigen  Centren  ein  (Gudden). 

Mangelhafte  Entwickelung  der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes 
(Kahler,  Pick,  Jäderholm,  Schultze)  ist  mehrfach  beobachtet 
ebenso  auch  mangelhafte  Entwickelung  von  Fasern  anderer  Strände 

Zicgler,  I,(.1m1i.  d.  lath,  An;it.    II.  Thl.        AliUil.   l.  Aull.  -.i, 
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(Kahlek,  Pick,  Westphal,  Flechsig,  Fürstner).  Es  haben  diese 
Aplasieen  iiisofern  ein  besonderes  Interesse,  als  sie  wahrscheinlich 
eine  Disposition  zu  Erkrankungen  bilden. 

Eine  besondere  Missbildungsform  bildet  die  H  e  t  e  r  o  t  o  p  i  e 
grauer  Substanz,  ein  Zustand,  bei  welchem  graue  Substanz  an 
Orten  auftritt,  die  solche  normaler  Weise  nicht  enthalten. 

Derartige  Herde  kommen  zunächst  in  Form  grauer  Knötchen 
im  Epeudym  der  Ventrikel  (Virchow,  Tüngel,  E.  Wagner,  Me- 
schede) sowie  in  dem  daran  angrenzenden  Marklager  vor,  erreichen 
eine  Grösse  von  1—10  Mm  Durchmesser  und  können  in  grosser 
Zahl  auftreten.  Auch  im  Innern  der  Markmasse  der  Grosshirn- 
hemisphäre (Virchow,  Meschede)  sind  sie  beobachtet  und  zwar  in 
Formen,  welche  an  die  Rindensubstanz  der  Gyri  erinneren.  Auch 
in  der  Rinde  selbst  können  sich  Knötchen  grauer  Substanz  (Simon) 
bilden,  welche  in  Form  von  Geschwülstchen  über  die  Oberfläche 
hervorragen.  Häufig  ist  Heterotopie  grauer  Substanz  auch  im 
Kleinhirn  (Pfleger)  beobachtet.  Endlich  kommen  auch  in  den 
weissen  Strängen  des  Hirnstammes  und  der  Medulla  spinalis  (Pick, 
Bkamwell)  pathologische  Herde  grauer  Substanz  vor. 

Die  Mehrzahl  der  beschriebenen  grauen  Herde  enthielt  Gang- 
lienzellen ,  einzelne  dagegen  sahen  mehr  der  Substantia  gelatinosa 
des  Rückenmarkes  ähnlich.  Im  Rückenmark  sind  die  Herde  oft 
sicherlich  nichts  anderes  als  abgesprengte  Stücke  der  grauen  Sub- 
stanz. 

Es  zeigt  auch  die  letztere  häufig  eigenartige  von  der  Norm 
sehr  erheblich  abweichende  Gestaltung,  nicht  selten  mit  partieller 
Loslösung  einzelner  Theile. 

Hypertrophie  des  Gehirnes  kommt,  wenn  auch  selten, 
bei  jugendlichen  Individuen  vor  und  kann  das  ganze  Gehirn  oder 
einzelne  Theile  betreffen.  Es  handelt  sich  dabei  um  Wachsthums- 
excesse,  welche  auf  angeborene  Anlagen  zurückzuführen  sind.  Eine 
später  erworbene  ächte  Hypertrophie  kommt  nicht  vor. 

Je  nach  den  Graden  der  Hypertrophie  ist  das  Gehirn  und 
damit  auch  der  cranielle  Theil  des  Kopfes  mehr  oder  weniger  ver- 
grössert.  Tritt  das  stärkere  Wachsthum  erst  in  einer  Zeit,  in 
welcher  der  Schädel  schon  geschlossen  ist,  ein,  so  kann  durch  das 
wachsende  Gehirn  der  Knochen  mehr  oder  weniger  stark  zum 
Schwunde  gebracht  werden. 

Bei  Eintritt  des  Todes  sind  die  Gyri  meist  etwas  abgeplattet, 
der  Ventrikel  eng,  die  Substanz  des  Gehirnes  fest.    Genauere  Unter- 
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suchungen  über  die  histologische  Beschaffenheit  der  Hirnsubstanz 
fehlen.   Nach  Virchow  ist  wesentlich  die  Glia  vermehrt. 

Wie  das  Gehirn,  so  kann  das  Rückenmark  eine  abnorme  Grösse 
erreichen.  Auch  eine  partielle  Verdoppelung  des  Rückenmarkes  bei 
sonst  wohlgebildeten  Individuen  kommt  vor  (Lenhosseck,  Fükst- 
NER,  Zacher)  und  zwar  sowohl  neben  Missbildung  des  Gehirnes 
als  auch  ohne  solche. 

Literatur  über  Mikrocephalie  und  Missbildung  der  Hitnwindungen  : 
ViECHow,  Gesammelte  Abhandlungen  1856;  C.  Vogt,  Arch.  f.  Anthro- 
pologie II  1867;  Jensen,  Arcb.  f.  Psychiatrie  1880  X;  Aeby,  Arch. 
f.  Anthropol.  VI  u.  VII  1874,  Heber  das  Verhältniss  der  Mikrocephalie 
zum  Atavismus,  Stuttgart  1878  und  Virch.  Arch.  77.  Bd.;  Eohon, 
Arb.  a.  d.  zoolog.  Instit.  z  u  Wien  II ;  Wille,  Arch.  f.  Psychiatrie  X. 
Plesch,  Verhdl.  der  phys.  med.  Ges.  zu  Würzburg  VIII,  Sitzungsber. 
f.  d.  J.  1874  und  Pestschrift  zum  Jubiläum  der  Universität  Würzburg 
1882;  ViKCHow,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1877  und  Verhandl.  der 
Berliner  anthropol.  Gesellsch.  1878 ;  Jensen,  Arch.  f.  Psych.  X;  San- 
der, Arch.  f.  Psychiatr.  I  1870;  Klebs,  Sitzungsber.  d.  phys.  med. 
Ges.  zu  Würzburg  1873;  Schuttlewoeth,  Journ,  of  ment.  sc.  Oct.  1878; 
Binswangek,  Virch.  Arch.  87.  Bd.;  Ektzius,  Jahresber.  v.  Hof  mann  & 
Schwalbe  1878;  Chiaei,  Jahrb.  f.  Bänderheilk.  XIV;  Hadltch  ,  Arch. 
f.  Psych.  X.  ' 

Literatur  über  Aplasie  des  Kleinhirns  und  des  Eückenmarkes : 
Metneet,  Med.  Jahrb.  d.  Gessch.  f.  Aerzte,  Wien  1864;  Pieeeet,  Arch 
de  phys.  IV  1871—1872;  Pischee,  Arch.  f.  Psychiatr.  V;  HuprEET, 
ebenda  VII;  Kahlee  &  Pick,  Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  II  1881  und 
Berliner  klin.  Wochenschr.  1879;  Jädeeholm,  JSTord.  med.  ark.  I;  A 
Pick,  Prager  med.  Wochenschr.  1880;  Flechsig,  Ueber  System erkran- 
kungen,  Leipzig  1878. 

Literatur  über  Heterotopie  grauer  Substanz,  über  Hirnhypertrophie 
und  Uber  Verdoppelung  des  Kückenmarkes:  Viechow,  Geschwülste  III 
und  sein  Arch.  33.  Bd.;  Meschede,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  XXI 
und  Virch.  Arch.  56.  Bd.;  E.  Wagnee,  Arch.  d.  Heilk.  1861;  Tüngel 
Virch.  Arch.  16.  Bd.;  Pick,  Prager  med.  Wochenschr.  1881  und  Arch' 
1'«  S     c"^  ™'  ^^^^'^^^  Virch.  Arch.  38.  Bd.;  Simon,  ebenda 

l»ö9;   Gelmo,  Jahrb  f 

?x^t'^  1860;  Steinee  &  Nkueeuttee,  Prager  Vierteljahrsschr.' 

AA  1863;  Pfleger,  Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1880;  Beamwell,  Die 
Krankheiten  d.  Eückenmarkes,  Wien  1883;  Lenhosseck,  Woclienbl  d 
Zeitschr.  d.  Wiener  Aerzte  1858;  Püestnke  &  Zachee,  Arch.  f  Psych' 
AiL  Viechow  (Gesammelte  Abhandlungen  1856)  sah  bei  einem  Siähri-en 
f732'rr«^       r  13  jährigen  ein  solcLs  ^on 

hes  von  l^^^o  r'""'' i^''-- beschreibt  ein  sol- 
cnes  von  1590  Gramm  bei  einem  1 0  jährigen  Knaben.    Ich  selh.t 
obachtete  ein  Gehirn  von  1857  Gramm  bei%inem  20  jährigen  ^0^0" 
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§  634.  Die  sämmtlicheu  aufgeführten  Missbildungen  des  Ge- 
hirnes können  falls  sie  nicht  Lebensuufähigkeit  bedingen  und  das 
Individuum  sich  im  Uebrigen  weiter  entwickelt,  zu  mehr  oder  we- 
niger schweren  Störungen  der  Hirnfunction  führen.  Bei  hochgra- 
diger Missbildung  bleibt  die  ganze  geistige  Entwickelung  zurück, 
und  es  tritt  jener  Zustand  ein ,  den  man  als  Idiotie  bezeichnet. 
Man  kann  indessen  durchaus  keine  besondere  Missbildung  als  die 
ständige  anatomische  Grundlage  der  Idiotie  ansprechen,  es  giebt 
kein  besonderes  Idiotengehirn.  Es  können  im  Gegentheil  sowohl 
eine  über  den  ganzen  Gehirnmantel  ausgebreitete  Entwickelungs- 
hemmung,  als  auch  hydropische  Erweiterung  der  Ventrikel  sowie 
locale  Defecte  und  Verkümmerungen,  zu  Idiotie  führen.  In  an- 
deren Fällen  zeigt  das  Gehirn  bei  Idiotie  anscheinend  nur  gering- 
fügige und  untergeordnete  Missbildung,  wie  z.  B.  Heterotopie  grauer 
Hirnsubstanz,  Mangel  oder  Verkümmerung  der  Corpora  candicantia, 
des  Balkens,  des  Fornix,  des  Thalamus,  der  Nervi  optici,  des 
Corpus  striatum,  der  Zirbel,  der  Oliven,  Unregelmässigkeit  und 
Unvollkommenheit  der  Windungen,  Asymmetrie  der  Hemisphären  etc. 
oder  auch  für  unsere  Wahrnehmung  vollkommen  normale  Verhält- 
nisse. In  noch  anderen  Fällen  hängt  die  Idiotie  mit  einer  durch 
Vermehrung  des  Gliagewebes  bedingten  Hypertrophie  des  Gehirnes 
zusammen.  Endlich  können  auch  ischämische  und  entzündliche 
Destruktionsprocesse  in  der  Hirnrinde  zu  Idiotie  führen.  Umge- 
kehrt kommen  aber  auch  Missbildungen,  wie  die  erwähnten,  ja 
sogar  noch  grössere  Defecte  vor,  ohne  dass  functionelle  Störungen 
während  des  Lebens  auf  dieselben  hingewiesen  hätten. 

Wie  der  Idiotie  kommt  auch  dem  Cretinismus  keine  be- 
sondere Hemmungsbildung  des  Gehirnes  zu. 

Der  Cretinismus  ist  eine  unter  einem  unbekannten  Miasma  sich 
einstellende  Entwickelungsstörung ,  welche  den  Gesammtorganismus 
betrifft  und  sich  namentlich  in  einer  mangelhaften  Entwickelung 
des  Skeletes  und  in  unverhältnissmässig  starker  Entwickelung  der 
Weichtheile  äussert.  Dabei  besteht  mehr  oder  weniger  hochgradige 
Idiotie,  jedoch  nicht  immer.  Die  Missbildungen  des  Gehirnes  sind 
dabei  ebensowenig  constaute  wie  bei  der  Idiotie  ohne  Cretinismus. 

Benedikt  hat  vor  einigen  Jahren  die  Angabe  gemacht,  dass 
bei  Verbrechern  eigenartige  Abweichungen  der  Configuratiou  der 
Hirnoberfläche  vorkommen,  und  sich  dahin  ausgesprochen,  dass  die 
Verbrecher  eine  anthropologische  Varietät  ihres  Geschlechtes  dar- 
stellen.  Es  sollten  ihre  Gehirne  eine  Thierähnlichkeit  besitzen  und 
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dadurch  ausgezeichnet  sein,  dass  ihre  Furchen  untereinander  in 
abnormer  Weise  confluiren ,  also  an  Stellen ,  an  denen  sie  normaler 
Weise  überbrückt  werden,  nicht  unterbrochen  sein. 

Diese  Anschauung  ist  nicht  haltbar.  Abgesehen  davon,  dass 
es  nicht  möglich  ist  genau  zu  definiren,  was  man  unter  einem  Ver- 
brecher zu  verstehen  habe,  zeigt  eine  Untersuchung  von  Gehirnen 
von  nicht  straffällig  gewesenen  Individuen,  dass  diese  Abweichun- 
gen vom  Windungstypus  auch  sonst  vorkommen  (Bardeleben). 

Das  Nämliche  gilt  auch  für  die  Abweichungen  im  Hirnbau 
und  für  die  Missbildungen ,  welche  man  bei  Geisteskranken,  Epilep- 
tikern etc.  findet.  Sie  sind  für  keinen  dieser  Zustände  characte- 
ristisch  und  kommen  vielfach  auch  bei  Individuen  vor,  deren  Hirn- 
functionen  normal  waren.  Nur  das  Eine  kann  man  sagen,  dass 
nicht  nur  hochgradige,  sondern  auch  geringfügige  Missbildungen 
des  Gehirnes  häufiger  bei  Individuen  getroffen  werden,  deren  gei- 
stige Thätigkeit  irgendwelche  Abweichungen  von  der  Norm  zeigte, 
als  bei  solchen ,  bei  welchen  sie  normal  war.  So  ist  z.  B.  die  He- 
terotopie  grauer  Substanz  hauptsächlich  bei  Geisteskranken,  Idioten 
und  Epileptikern  gefunden  worden,  und  bei  progressiver  Paralyse 
kommen  nicht  selten  neben  den  für  den  Process  characteristischen 
Kindenerkrankungen  noch  verschiedene  Missbildungen  vor. 

Sitzen  Defecte  an  Stellen,  wo  erfahrungsgemäss  Centren  für 
bestimmte  Functionen  liegen  oder  wo  Leitungsbahnen  durchtreten, 
so  kann  nicht  nur  der  Intellect  in  mangelhafter  Weise  sich  ent- 
wickeln ,  sondern  es  können  auch  locale  Störungen  der  motorischen, 
sensiblen  und  sensorischen  Functionen ,  z.  B.  motorische  und  sen- 
sible oder  sensorische  Lähmungen  vorhanden  sein. 

Literatur:  Viechow,  Gesammelte  Abhandlungen,  Frankfurt  1856; 
Klebs,  Studien  über  die  Verbreitung  des  Cretinismus  in  Oesterreich' 
Prag  1877;  Benedikt,  Anatomische  Studien  an  Verbrechergehirnen 
Wien  1879  und  Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1880;  Flesch,  Sitzungsber! 
der  phys.  med.  Gesellsch.  zu  Würzburg  1881  und  Untersuchungen  über 
Verbrechergehirne,  Würzburg  1882;  Bardeleben,  Deutsche  medicin 
Wochenschr.  1883;  Petrina,  Zeitschr.  f.  Heilkunde  II;  Binswanger 
Virch.  Arch.  87.  Bd.  ' 

Ueber  die  Missbildungen  des  Schädels  bei  Missbildungen  des  Ge- 
hirnes und  bei  Cretinismus  ist  der  Abschnitt  über  pathologische  Ana- 
tomie der  Knochen  nachzusehen. 
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III.    Hyperaemie,   Anaemie  und  Haemorrhagie.    Oedem  und 
Fliissigkeitsansammlungen  in  praeformirten  und 
neugebildeten  Hohlräumen. 

§  635.  Der  Blutgehalt  des  Centralnervensystemes  und  seiner 
Häute  schwankt  schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  erheblichem 
Maasse  und  ist  zur  Zeit  gesteigerter  Function  grösser  als  in  Zeiten 
der  Ruhe. 

Die  Pulsationen  der  basalen  Arterien  geben  sich  in  einer  pul- 
satorischen  Bewegung,  die  Athmuug  in  einer  Hebung  bei  der  Ex- 
spiration, in  einer  Senkung  bei  der  Inspiration  zu  erkennen. 

Locale  stärkere  Füllung  eines  Gefässbezirkes  bewirkt  ein  Ab- 
strömen der  perivasculär  gelegenen  Lymphe  und  der  Subarachnoi- 
dal-  und  Ventrikelflüssigkeit  nach  anderen  Gebieten.  Bei  allge- 
meiner Hyperaemie  kann  durch  Abfluss  der  Cerebrospinalflüssigkeit 
in  die  Lymphgefässe  des  Kopfes,  Halses  und  Eumpfes ,  sowie  nach 
den  venösen  Gefässen  der  Dura  Raum  geschaffen  werden. 

Eine  pathologische  congestive  Hyperaemie  stellt  sich 
im  Gehirn  und  Rückenmark  dann  ein,  wenn  entweder  die  Herzthä- 
tigkeit  in  abnormer  Weise  gesteigert  wird,  oder  wenn  die  Wider- 
stände in  den  zuführenden  Arterienstämmen,  oder  in  den  kleinen 
Arterien  der  Meningen  und  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  sich 
verringern.  In  den  letztgenannten  Fällen  kann  die  Hyperaemie 
eine  local  beschränkte  sein. 

Allgemeine  Stauungshyperaemie  stellt  sich  ein,  wenn 
der  Abfluss  des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  und  dem  Wirbelcanal, 
z.  B.  durch  Herzfehler  oder  Lungenleiden  behindert  ist. 

Locale  Stauungen  werden  durch  intracranielle  Gefäss- 
thrombosen,  Tumoren  und  Exsudate,  welche  auf  Venen  drücken  etc. 
verursacht. 

Die  Hyperaemie  macht  sich  am  auffälligsten  an  den  Meningen 
geltend,  deren  Gefässe  dabei  mehr  oder  weniger  prall  mit  Blut  er- 
füllt sind  und  bei  der  Durchsichtigkeit  der  weichen  Hirnhäute  sich 
bis  in  die  kleinsten  Zweige  verfolgen  lassen.  Da  die  Meningen 
Capillaren  nur  in  sehr  geringer  Zahl  besitzen,  so  betriffst  die  Blutfülle 
wesentlich  die  Verzweigungen  der  Venen,  .zum  Theil  auch  der  Ar- 
terien. Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  der  Befund  nach  dem 
Tode  die  während  des  Lebens  vorhandenen  Zustände  nur  sehr  un- 
vollkommen wiedergiebt,  indem  das  Blut  bei  Eintritt  des  Todes 
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zum  Theil  aus  dem  Scbädelraum  und  dem  Wirbelcanal  abfliessen 
kann  und  innerhalb  der  genannten  Höhlen  selbst  nach  den  am  tief- 
sten gelegenen  Theilen  sich  senkt. 

Hyperaemie  der  weissen  Substanz  lässt  sich  nach  dem  Tode 
nur  an  einer  starken  Füllung  der  kleinen  Venen  erkennen,  welche 
auf  einem  Durchschnitt  ihr  Blut  in  Form  von  Bluttropfen  ver- 
schiedener Grösse  entleeren.  Eine  durch  Capillarfüllung  bedingte 
diffuse  Injectionsröthe  kommt  nach  einfacher  Hyperaemie  nur  sehr 
selten  vor,  indem  die  Capillaren  nach  dem  Tode  innerhalb  des  er- 
starrenden Markes  ihr  Blut  theilweise  verlieren,  und  die  rothe  Farbe 
des  Blutes  durch  das  undurchsichtige  weisse  Mark  verdeckt  wird. 

In  der  grauen  Substanz  können  sowohl  die  Venenstäramchen, 
als  auch  die  Capillaren  mit  Blut  gefüllt  sein  und  letztere  durch 
ihre  Füllung  eine  diffuse  oder  fleckige  Röthung  der  grauen  Substanz 
bedingen. 

Die  Anaemi 6  des  Centralnervensystemes  ist  ausgezeichnet 
durch  eine  geringe  Füllung  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  der 
weichen  Häute,  sowie  durch  Blässe  der  grauen  Substanz.  In  der 
weissen  Substanz  erscheinen  auf  der  Schnittfläche  wenige  und  kleine 
oder  wohl  auch  gar  keine  Blutstropfen.  Die  Anämie  kann  zunächst 
Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Anaemie,  sowie  auch  die  Folge 
einer  pathologischen  Hyperaemie  anderer  Organe  und  Körpertheile 
(collaterale  Anaemie)  sein.  Weiterhin  wird  sie  auch  durch  Krampf, 
Wandverdickung,  überhaupt  durch  Verengerung  der  zuführenden 
Arterien  oder  durch  Veränderungen  in  der  Schädelhöhle  und  dem 
Wirbelcanal ,  welche  den  Zufluss  des  Blutes  hemmen,  herbeigeführt. 
In  letzterem  Sinne  wirken  also  Momente ,  welche  den  Raum  in  der 
genannten  Höhle  beengen,  so  z.  B.  Exsudatansammlung  in  den  Sub- 
arachnoidalräumen,  Ventrikelhydrops,  Geschwülste,  Blutextravasate 
im  Subduralraum  etc. 

Die  Anaemie  ist  je  nach  den  Entstehungsbedingungen  bald 
eine  ausgebreitete,  bald  eine  locale.  Letzteres  ist  z.  B.  bei  embo- 
lischer Verschliessung  eines  Astes  der  Arteria  fossae  Sylvii,  oder 
bei  localer  Compression  des  Rückenmarkes  durch  einen  luxirten 
Wirbel  oder  durch  eine  Geschwulst  der  Dura  etc.  der  Fall. 

Literatur:  Leiden,  Ueber  Hirndruok  und  Hirnbewegungeu,  Virch 
Arch.  37.  Bd.;  F.  Jolly,  Untersuchungen  über  den  Gehirndrück  und 
(iie  Blutbewegung  im  Schädel,  Würzburg  1871;  F.  Pagenstechee  Ex- 
per.m  Stud.  über  Gehirndruck,  Heidelberg  1871;  Althann,  Beiträ-e 
zur  Physiol.  und  Pathol.  der  Circulation,  Dorpat  1871;  Ackermann 
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Virch.  Arch.  15,  Bd.;  Nothnagel,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol. 
XI;  Lakdois,  Centralbl.  f.  med.  Wiasensch.  1867;  Moeso,  Kreislauf  des 
Blutes  im  Gehirn,  Leipzig  1881. 

§  636.  Gehirn  und  Rückenmark  gehören  zu  jenen  Organen, 
in  denen  Blutungen  äusserst  häufig  vorkommen  und  zwar  sowohl 
durch  Diapcdese,  als  durch  Zerreissung  capillärer  und  arterieller 
Gefässe.  So  treten  nicht  selten  schon  bei  congestiven  Hyperaemieen 
capilläre  Blutungen  auf,  und  die  acuten  encephalitischen  Processe 
werden  fast  stets  durch  capilläre  Haemorrhagien  eingeleitet.  In 
beiden  Fällen  bilden  dieselben  rundliche  oder  längliche  Blutherdc 
von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse,  welche  der  Schnittfläche  oft  ein 
zierlich  gesprenkeltes  Aussehen  geben. 

Das  ausgetretene  Blut  liegt  theils  in  der  Substanz  des  Gehir- 
nes selbst,  theils  in  den  Piaischeiden  der  Gefässe.  Die  an  letzt- 
genannter Stelle  befindlichen  Blutanhäufungen  werden  häufig  als 
miliare  dissecirende  Aneurysmen  bezeichnet. 

Bei  mycotischer  Encephalitis  lassen  sich  zuweilen  in  den  Ge- 
fässen  Bacterien  nachweisen,  und  es  hat  den  Anschein,  als  ob  die- 
selben die  Blutung  theils  durch  Verstopfung  der  Gefässe,  theils 
durch  Destruction  ihrer  Wand  verursachen  würden.  In  andern 
Fällen  sind  die  Capillaren  verfettet. 

Bei  Verstopfung  von  Arterien  durch  arteriosclerotische  Ver- 
dickung der  Intima,  durch  Thrombose  undEmbolie  treten  ausgedehn- 
tere Blutungen  nur  selten  ein,  dagegen  bilden  sich  oft  vereinzelte 
kleine  haemorrhagische  Herde. 

Hochgradige  Stauungen,  wie  sie  durch  Hemmung  der  Entlee- 
rung der  Halsvenen  oder  durch  Thrombose  der  Sinus  der  Dura 
mater  herbeigeführt  werden,  verursachen  nicht  selten  capilläre 
und  venöse  Blutungen,  welche  namentlich  in  der  Pia  und  dem  Epen- 
dym  der  Ventrikel  ihren  Sitz  haben  und  an  ersterer  Stelle  mitun- 
ter eine  solche  Mächtigkeit  erlangen ,  dass  die  Subarachnoidal-  und 
die  Pialräume  über  grosse  Strecken  mit  Blut  gefüllt  werden.  Bei 
Stauungen  innerhalb  der  Hirnsubstanz ,  wie  sie  z.  B.  in  der  Nach- 
barschaft von  Geschwülsten  oder  von  grösseren  haemorrhagischen 
Herden  vorkommen,  bilden  sich  meist  zahlreiche  kleine  circum- 
scripte  Blutherde,  welche  in  der  Umgebung  von  Capillaren  und 
kleinen  Venen  theils  innerhalb  der  Pialscheideu,  theils  in  der  Hiru- 
und  Rückenmarksubstanz  selbst  liegen. 

Verwundungen,  Quetschungen  und  Erschütterungen  des  Ge- 
hirnes und  Rückenmarkes,  wie  sie  durch  verschiedene  traumatische 
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Einwirkungen  herbeigeführt  werden ,  pflegen  Blutungen  herbeizufüh- 
ren, welche  selbstverständlich  um  so  bedeutender  sind,  je  grösser 
die  durch  das  Trauma  zerrissenen  Gefässe  waren. 

Ausgedehnte  massige  spontane  Blutungen  entstehen  durch  Ber- 
stimg  von  Arterien  und  diese  selbst  treten  dann  ein,  wenn  die 
Wand  der  Arterien  durch  degenerative  und  entzündliche  Veränderun- 
gen (§  297  bis  §  300)  weniger  widerstandsfähig  geworden  ist.  Meist 
bilden  sich  vor  den  Rupturen  aneurysmatische  Erweiterungen  (§  303) 
der  Arterien,  doch  sind  die  Fälle,  in  denen  sie  fehlen,  nicht  eben 
selten.  Drucksteigerung  im  Aortensystem  begünstigt  eine  Berstung 
kranker  Gefässe,  vermag  aber  gesunde  Gefässe  nicht  zu  zerreissen. 

Die  spontanen  arteriellen  Blutungen  sitzen  am  häufigsten  im 
Gebiete  der  basalen  Ganglien,  der  inneren  Kapsel  und  in  deren  un- 
mittelbarer Nachbarschaft.  Etwas  seltener  kommen  sie  im  Gebiete 
der  Brücke,  der  Gehirnschenkel,  des  Kleinhirns  und  des  inneren 
Marklagers  des  Grosshirns  vor.  Am  seltensten  sind  spontane  Bers- 
tungsblutungen  der  Convexität  des  Gehirnes. 

Alles  dies  hat  seinen  Grund  darin,  dass  die  Arterien,  welche 
die  erstgenannten  Gebiete  versorgen,  unter  einem  höheren  Blut- 
drucke stehen,  als  die  von  den  pialen  Gefässramificationen  sich  in 
das  Rindengrau  einsenkenden  kleinen  Arterien.  Es  gilt  dies  na- 
mentlich für  die  von  der  Arteria  fossae  Sylvii  abgehenden  Aeste, 
welche  die  basalen  Ganglien  und  die  innere  Kapsel  versorgen. 

Durch  arterielle  Blutungen  wird  das  Nerven-  und  Ganglienge- 
webe in  mehr  oder  weniger  erheblicher  Ausdehnung  zertrümmert 
und  gleichzeitig  die  Umgebung  comprimirt.  Nur  bei  kleinen  Blu- 
tungen aus  Capillaren  bleibt  eine  Gewebszerstörung  aus,  und  wird 
das  angrenzende  Hirn-  oder  Rückenmarkgewebe  durch  die  perivas- 
culäre  Blutansammlung  nur  verdrängt.  Bei  Berstung  kleinster  Ar- 
terien bilden  sich  etwa  erbsen-  bis  haselnussgrosse  Herde,  bei  Zer- 
reissung  grösserer  Stämmchen  können  ganze  Abschnitte  der  Hirn- 
substanz, z.B.  der  grösste  Theil  der  basalen  Ganglien  der  einen 
Seite,  sowie  auch  noch  ein  Theil  der  angrenzenden  weissen  Substanz, 
oder  auch  das  ganze  weisse  Marklager  des  Hinterhauptlappens  zer- 
stört werden. 

Der  frische  Blutherd  bildet  eine  dunkelschwarzrothe  weiche 
geronnene  oder  breiige  Masse,  welche  die  Trümmer  der  zerstörten 
Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  enthält.  Bei  starken  Blutungen 
ist  der  übrige  Theil  des  Gehirnes  anämisch,  die  Gyri  durch  den 
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Druck  des  ausgetretenen  Blutes  mehr  oder  weniger  abgeflacht,  die 
Sulci  verstrichen.  In  der  Umgebung  des  Hauptherdes  liegen  meist 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  kleine  Blutherde,  welche  der  Hirn- 
substanz eine  rothe  Sprenkelung  ertheilen  und  als  Folge  der  durch 
die  primäre  Blutung  entstandenen  Störung  der  Circulation  anzu- 
sehen sind.  Bei  Blutungen  in  der  Nähe  der  Ventrikel  kann  das 
Blut  auch  in  die  Ventrikelhöhle  sich  ergiessen  und  von  hier  aus 
durch  die  queren  Fissuren  in  die  Subarachnoidalräume  gelangen. 

Bei  Blutungen  in  der  Einde  kann  das  Blut  sich  namentlich 
subpial  verbreiten  und  zum  Theil  auch  in  die  pialen  und  subarach- 
noidalen  Maschenräume  eindringen.  Bei  Blutungen  meningealer 
Arterien  sind  selbstverständlich  die  letztgenannten  Orte  hauptsäch- 
lich der  Sitz  des  Ergusses  und  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz 
nur  secundär  betheiligt.  Durch  Zerreissung  der  Arachnoidea  kann 
Blut  auch  in  den  Subduralraum  gelangen. 

Nach  Eintritt  der  Gerinnung  des  ausgetretenen  Blutes  zieht  sich 
der  Blutklumpen  zusammen,  und  es  wird  ein  Theil  des  Wassers  durch 
den  Lymph-  und  den  Blutstrom  entfernt.  Dadurch  wird  die  Corapres- 
sion  der  Nachbarschaft  mehr  und  mehr  vermindert  und  schliesslich 
aufgehoben.  Gleichzeitig  verändert  der  Blutklumpen  seine  Farbe 
und  wird  mehr  rothbraun.  Ferner  diffundirt  ein  Theil  des  Blut- 
farbstoffes und  giebt  Veranlassung  zu  einer  gelblichen  Tingirung  der 
Umgebung  des  Blutherdes.  Weiterhin  stellt  sich  ein  Zerfall  des 
ausgetretenen  Blutes  (vergl.  §  68) ,  sowie  der  durch  die  Blutung 
getödteten  Hirnsubstanz  ein.  Die  dadurch  entstehenden  Zerfalls- 
massen werden  im  Laufe  der  Zeit  resorbirt  (vergl.  §  638  und  642, 
Hirnerweichung)  und  der  dadurch  frei  werdende  Raum  entweder 
durch  Flüssigkeitsansammlung  oder  durch  Zusammensinken  der  Hirn- 
substanz ausgefüllt.  Im  letzteren  Falle  muss  natürlich  eine  ent- 
sprechende Erweiterung  der  Subarachnoidalräume  oder  der  Ven- 
trikel eintreten.  Wird  bei  der  Resorption  der  Zerfallsmasse  ein 
Theil  des  Raumes  durch  Flüssigkeit  gefüllt,  so  bildet  sich  eine 
sogen,  apoplektische  Cyste.  Schrumpft  die  Hirn-  oder  Rücken- 
marksubstanz bis  zum  völligen  Verschluss  des  Defectes,  so  entsteht 
eine  apoplektische  Narbe.  Letztere,  sowie  auch  die  Wan- 
dung der  ersteren  sind  meist  etwas  verhärtet  (vergl.  §  639),  gelb 
oder  braunroth  oder  bräunlich  pigmentirt,  indem  ein  Theil  des  bei 
dem  Blutzerfall  entstehenden  Pigmentes  nicht  resorbirt  wird,  son- 
dern an  Ort  und  Stelle  liegen  bleibt.   Es  sind  dies  grösstenthcils 
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amorphe,  braune  Schollen  und  Körner  von  Eisenoxydhydrat,  zum 
geringeren  Theil  auch  amorphes  und  krystallinisches  Haematoidin. 
Die  Verhärtung  wird  theils  durch  eine  fibröse  Hyperplasie  der  Bin- 
degewebsscheiden  der  Gefässe,  theils  durch  Wucherung  des  Gliage- 
webes  bedingt. 

Sind  die  Blutungen  nur  geringfügig  und  beschränkt  sich,  die 
Blutansammlung  auf  die  Piaischeiden  der  Gefässe,  erfolgt  also  keine 
Gewebszertrümmerung,  so  werden  die  Zerfallsprodukte  des  Blutes 
grössten theils  durch  die  perivasculären  Lymphbahnen  abgeführt,  doch 
bleiben  oft  noch  lange  Zeit  Pigmentkörner  in  den  adventitiellen 
Gefässscheiden  liegen. 

Eingeheude  Untersuchungen  über  die  Genese  und  den  Yerlauf  der 
spontanen  Hirnblutungen  verdanken  wir  Chaecot  (Le9ons  sur  les  ma- 
ladies  des  vieillards.  Paris  1867).  Nach  seinen  Angaben  fehlen  An- 
eurysmen, wie  sie  Viechow  (Virch.  Arch.  3.  Bd.)  beschrieben  hatte, 
bei  arteriellen  Hirnblutimgen  nie  und  sind  oft  in  grosser  Zahl  vor- 
handen. Die  Ursache  ihrer  Entstehung  ist  nach  ihm  in  einer  Peri- 
arteriitis gelegen,  welche  zu  einer  Infiltration  und  Verdickung  der  Ad- 
ventitia  und  der  Piaischeiden  der  Arterien  führt  und  eine  Atrophie 
der  Muscularis  nach  sich  zieht. 

Nach  meinen  Untersuchungen  gelten  die  Angaben  von  Chaecot 
nur  für  einen  Theil  der  Fälle  von  spontanen  Hirn-  und  Eückenmarks- 
blutungen.  Die  Aneurysmenbildung  geht  der  Gefässzerreissung  nicht 
immer  voran ,  und  was  die  Entstehung  der  Aneurysmen  betrifft ,  so 
muss  ich ,  wie  dies  auch  Zenker  (Tagebl.  d.  Naturforscherversammlung 
in  Leipzig)  und  Eichler  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXII)  gethan 
haben,  hervorheben,  dass  auch  die  atheromatöse  Entartung  der  Ar- 
terien die  Gefässerweiterung  veranlassen  kann.  Endlich  können  auch 
primäre  Degenerationen  der  Muscularis,  wie  sie  Eoth  (Correspondeuzbl. 
d.  Schweizerärzte  1874)  beschrieben  hat,  die  alleinige  Ursache  der  Er- 
weiterung der  Gefässe  bilden.  Nur  kann  ich  Letzterem  nicht  beistim- 
men, wenn  er  die  Entartung  als  eine  Amyloiddegeneration  bezeichnet. 
Ich  finde  wenigstens  nur  einen  einfachen  Schwund,  sowie  fettige  und 
hyaline  Degeneration,  welche  characteristische  Jodreaction  nicht  giebt. 
Die  von  Chaecot  beschriebenen  Zellanhäufungen  und  fibrösen  Ver- 
dickungen in  den  Bindegewebsscheiden  der  Gefässe  sind  sicher  zum 
Theil  secundäre  Veränderungen. 

Die  zuerst  von  Kölliker  im  Jahre  1849  beschriebenen  disseci- 
renden  Aneurysmen  kommen  am  häufigsten  bei  entzündlichen  Conge- 
stionen  vor. 

Die  Bezeichnung  ist  eigentlich  uncorrect,  indem  das  Blut  nicht 
wie  bei  den  wahren  dissecirenden  Aneurysmen  anderer  Gefässe  sich 
zwischen  Media  und  Adventitia  ansammelt,  sondern  zwischen  der  Ge- 
tasswand  und  den  Piaischeiden  der  Gefäs 
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Geborstene  sowohl  als  ungeborstene  Hirngefässaneurysmen  können 
durch  weisse  und  gemischte  Thromben  gefüllt  werden  und  später  ver- 
narben. 

§  637.  Das  Oedem  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  ist  zu- 
nächst durch  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der  grauen  und  weissen 
Substanz  gekennzeichnet,  welche  der  Schnittfläche  eine  glänzende 
spiegelnde  Beschaffenheit  verleiht.  Die  besondere  Organisation  des 
Centrainervensystems  bringt  es  indessen  mit  sich,  dass  die  dem 
Oedeme  zukommende  Flüssigkeitsansammlung  ausserhalb  der  Ge- 
fässe  sich  oft  weniger  im  Gewebsparenchym  selbst  als  in  den  wei- 
ten Lymphräumen,  d.  h.  in  den  Piaischeiden  der  Gefässe  und  den 
Ventrikeln  und  dem  Centralcanal ,  sowie  in  den  Subarachnoidal- 
und  Pialräumen  anhäuft.  Man  kann  daher  neben  dem  Oedem  der 
Hirn-  undRückenmarksubstanz  einOedem  derpialenGe- 
fässsc  beiden  sowie  ein  solches  der  weichen  Hirnhäute  (Hydrops 
meningeus),  der  Ventrikel  (Hydrops  ventriculorum  oderHy- 
drocephalus  internus  und  desRückenmarkcanales (Hy dromy- 
elie)  unterscheiden.  Bei  dem  Oedem  der  Piaischeiden  der  Blut- 
gefässe sind  die  perivasculären  Lymphräume  mehr  oder  weniger 
durch  Flüssigkeitsansammlung  erweitert,  so  dass  die  Gefässstämm- 
chen  in  weiten  Gewebslücken  stecken.  Unter  Umständen  können 
sich  sogar  kleine  in  der  Axe  von  einem  Gefässe  durchzogene  Cyst- 
chen (Schlesinger)  bilden. 

Bei  dem  Oedem  der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  ist  die  Menge 
der  Subarachnoidalflüssigkeit,  selten  der  Subduralflüssigkeit  (Hy- 
drocephalus  externus)  vermehrt.  Über  dem  Gehirn  sind  die 
Sulci  mehr  oder  weniger  erweitert.  Die  Veränderung  ist  dabei 
bald  über  das  ganze  Gehirn  und  Rückenmark  verbreitet  oder  auf 
eines  der  genannten  Organe  oder  einen  Theil  eines  solchen  be- 
schränkt und  im  letzteren  Falle  entweder  ohne  scharfe  Abgrenzung 
gegenüber  dem  nicht  oedematösen  Theile  oder  aber  vollkommen 
scharf  umschrieben,  so  dass  die  Subarachnoidal-  und  Pialmaschen 
Cysten  ähnliche  Bildungen  enthalten  (Blasige  Oedeme).  Es 
kommt  dies  sowohl  in  den  oberflächlich  gelegenen  Theilen  der  pialeu 
und  arachnoidalen  Hirn-  und  Rückenmarksbekleidung  als  auch  in- 
nerhalb der  in  den  Hirnventrikeln  gelegenen  Pialfortsätze,  also  in 
den  Telae  chorioideae  mit  ihrem  Plexus  vor  und  es  sind  gerade 
letztere  besonders  häufig  der  Sitz  erbsen-  bis  bohnengrosser  und 
grösserer  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllter  Cystchen.  Entsprechend 
ihrer  Genese  besteht  ihre  Wand  aus  gefässhaltigem  BrndegcNvcbe, 
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welches  nach  aussen  von  polygonalem  Epithel  bekleidet  ist,  während 
die  Innenfläche  von  einem  Endothelhäutchen  bedeckt  ist.  Häufig  ist 
auch  der  Cystenraum  von  Bindegewebszügen  und  Gefässeu  durchzogen. 

Kleine  Cysten  sind  ohne  Bedeutung;  grosse  können  einen  Druck 
auf  die  Hirnsubstanz  und  damit  Functionsstörungen  herbeiführen. 

Der  Hydrops  der  Ventrikel  ist  ausgezeichnet  durch  eine  durch 
Flüssigkeitsansammluug  bedingte  Erweiterung  einzelner  oder  aller 
Ventrikelhöhlen;  die  Hydromyelie  durch  cylindrische,  spindelartige 
oder  kugelige,  seltener  durch  sackartige  Erweiterung  des  Central- 
canales  des  Bückenmarkes. 

Die  Genese  der  Flüssigkeitsansammlungen  inner- 
halb des  Centrainervensystems  steht  nur  zum  Theil  mit 
derjenigen  des  Oedems  anderer  Organe  in  vollkommener  Ueber- 
einstimmung,  zum  Theil  ist  sie  eigener  Art,  so  dass  der  Begriff 
des  Oedemes  hier  etwas  weiter  gefasst  werden  muss,  als  gewöhnlich. 

Ein  über  das  gesammte  Centrainervensystem  oder  wenigstens 
über  das  Gehirn  sich  verbreitendes  Stauungsoedem  kann  sich 
einstellen,  wenn  der  Abfluss  des  Blutes  aus  der  Schädelhöhle  und 
dem  Wirbelcanal  behindert  ist.  Es  kann  dies  in  acuter  Weise  bei 
Erlahmung  der  Herzthätigkeit  geschehen,  z.  B.  im  Verlaufe  des 
Typhus  abdominalis  (Buhl,  Kräpelin)  ;  ferner  auch  bei  Thrombose 
der  Venen  der  Dura  mater  etc.  Mangelhaft  compensirte  Herzfeh- 
ler sowie  Lungenleiden,  welche  den  Kreislauf  der  Lunge  schwer 
schädigen,  verursachen  chronische  Stauungsoedeme. 

Acute  Stauungen  bedingen  eine  stärkere  Flüssigkeitsansamm- 
lung sowohl  im  Parenchyme  des  Gehirnes,  als  auch  im  Subarach- 
noidalgewebe,  bei  chronischer  Stauung  kommt  hauptsächlich  die 
letztere  zur  Geltung. 

Locale  Stauungsoedeme  stellen  sich  sehr  häufig  in  der 
Umgebung  von  haemorrhagischen  Herden,  von  Geschwülsten,  loca- 
len  Thrombosen  der  Venen  etc.  ein.  Wird  durch  eine  der  ge- 
nannten Ursachen,  z.  B.  durch  Geschwulstbildungen  oder  durch 
entzündliche  Gewebsveränderungen  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den 
Plexus  der  Ventrikel  gehemmt,  wird  zugleich  auch  noch  der  Ab- 
fluss der  Cerebrospinalflüssigkeit  aus  den  Ventrikeln  und  dem  Ceu- 
tralcanal  verhindert,  so  können  sich  in  den  Ventrikeln  und  dem  Cen- 
tralcanale  des  Rückenmarkes  mehr  oder  minder  grosse  Mengen  von 
Flüssigkeit  ansammeln  und  die  genannten  Höhleu  erweitern.  Nach 
Langhans  können  sich  dabei  in  letzterem  nicht  nur  spindelige  oder 
cylindrische  Erweiterungen,  sondern  auch  sackartige  Ausstülpungen 
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bilden,  welche  sich  nach  hinten  in  die  hintere  Commissur  vordrän- 
gen und  hier  meist  in  absteigender  Richtung  verlaufen.  Nach  Lang- 
iiANS  können  sich  ferner  dabei  auch  durch  Flüssigkeitsansamnilung 
in  der  grauen  Substanz  der  hinteren  Commissur  und  der  Hiuter- 
und  Vordersäulen  Spalten  bilden,  welche  man  passend  als  Oedem- 
spalten  bezeichnet. 

Die  sogenannten  hydrämischen  Oedeme  kommen  nament- 
lich bei  Nephritis  vor  und  betreffen  sowohl  die  Hirnsubstanz,  als 
auch  die  Häute. 

Entzündliche  Oedeme  stellen  sich  innerhalb  der  Hirn- 
und  Kückenmarksubstanz  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden, 
zuweilen  auch  von  Geschwülsten  und  Erweichungsherdeu  ein.  In 
den  Meningen  können  sie  als  leichtere  Formen  der  Meningitis  für 
sich  auftreten,  begleiten  im  Uebrigen  die  verschiedensten  entzünd- 
lichen Herderkrankungen.  In  den  Ventrikeln  und  dem  Centralcanal 
stellen  sie  sich  in  Folge  entzündlicher  Alterationen  der  Gefässe 
der  Plexus  und  des  Ependymes  ein  und  können  eine  ganz  bedeu- 
tende Mächtigkeit  erreichen.  Je  nach  dem  Verlauf  der  Entzündung, 
von  der  sie  einen  Theil  der  Erscheinung  bilden,  treten  sie  acut 
oder  chronisch  auf.  Ist  die  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Gross- 
hirnventrikeln bedeutend,  so  werden  die  Gyri  gegen  das  Schädel- 
dach gepresst  und  platten  sich  ab,  während  gleichzeitig  das  Blut 
und  die  Gewebsflüssigkeit  aus  den  Geweben  der  Hirnhäute  ver- 
drängt werden. 

Acute  über  das  ganze  Gehirn  sich  verbreitende 
Oedeme  sollen  namentlich  bei  Kindern  zufolge  acuter  Congestionen 
nach  dem  Gehirn  entstehen.  Durch  eine  rasch  eintretende  Hyperämie 
soll  der  Druck  im  Schädelraum  steigen,  die  Capillaren  und  Venen 
dadurch  comprimirt  und  auf  diese  Weise  der  Abfluss  des  Blutes 
aus  den  Meningen  erschwert  werden,  so  dass  eine  Stauung  des  Blu- 
tes (Huguenin)  und  weiterhin  Hirnoedem  entsteht. 

Eine  scharfe  Trennung  des  congestiven  von  dem  entzündlichen 
Oedeme  ist  nicht  möglich;  es  ist  im  Gegentheil  sehr  wahrschein- 
lich (Jüiigensen)  ,  dass  es  sich  bei  diesem  congestiven  Oedem  um 
frühe  Stadien  rasch  zum  Tode  führender  Entzündungen  handelt 
(vergl.  §  652  u.  653). 

Verkleinert  sich  das  Gehirn  und  das  Rückenmark  durch  Ab- 
nahme ihrer  Gewebsmasse  im  Ganzen,  so  wird  der  dadurch  frei 
werdende  Raum  grösstentheils  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit 
im  Subarachnoidalgewebc  ausgefüllt;  es  entstellt  ein  Hydrops  me- 
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niugeus  ex  vacuo.  Daneben  kann  auch  eine  Erweiterung 
der  Ventrikel  stattfinden.  Es  kommt  dies  sowohl  bei  rascher 
Abnahme  des  Gehirnvolumen,  wie  dies  z.  B.  bei  hochgradiger  Anae- 
mie,  bei  starker  Diarrhoe,  bei  der  Atrophia  infantilis  etc.  geschieht, 
als  bei  allmählichem  Schwunde  des  Gehirnes,  z.  B.  bei  der  seni- 
len Atrophie  vor.  Das  Nämliche  tritt  auf  beschränktem  Gebiete 
ein,  wenn  subpial  oder  subependymär  gelegene  Theile  des  Centrai- 
nervensystems durch  irgend  einen  destructiven  Process  zu  Grunde 
gehen. 

Verfällt  die  Nerven-  und  Gangliensubstanz  in  der  Tiefe  des 
Gewebes  der  Atrophie,  so  kann  der  überschüssige  Raum  auch  durch 
eine  perivasculäre  Flüssigkeitsansammlung  in  den  atrophischen  Ge- 
bieten selbst  erfüllt  werden.  Es  geschieht .  dies  namentlich  dann, 
wenn  der  Atrophie  abnorme  Dilatationen  der  Gefässe  oder  Lymph- 
stauungen im  Innern  des  Gehirnes  voraufgingen,  welche  die  peri- 
vasculären  Lymphbahnen  erweiterten.  Bildet  sich  dieser  Zustand 
in  der  Umgebung  zahlreicher  Hirngefässe  aus,  so  erscheint  das  Ge- 
webe wie  durchlöchert,  und  man  pflegt  daher  einen  solchen  Zustand 
auch  als  Etat  crible  (vergl.  §  643)  zu  bezeichnen. 

Geht  im  Innern  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  Nervensub- 
stanz durch  Blutungen,  Erweichungen  und  Entzündungen  in  grösse- 
rer Masse  verloren,  so  wird  der  nach  Resorption  frei  werdende 
Raum  zum  Theil  durch  Flüssigkeitsansammlung  ausgefüllt,  sodass 
mit  trüber  oder  klai'er  Flüssigkeit  gefüllte  Hirn-  und  Rücken- 
mark s  c  y  s  t  e  n  sich  bilden.  Sind  die  einzelnen  Herde  sehr  klein  aber 
zahlreich  vorhanden,  so  entsteht  dadurch  eine  siebartige  Durchlöche- 
rung des  Gewebes,  die  ebenfalls  als  Etat  cribl6  bezeichnet  wird. 

Die  als  blasige  Oedeme  bezeichneten  Pialcysten  entwickeln 
sich,  wie  es  scheint,  dann,  wenn  sich  in  Folge  angeborener  oder 
erworbener  Verhältnisse  in  der  Pia  und  dem  Subarachnoidalgewebe 
geschlossene  Hohlräume  vorfinden. 

Ein  besonderes  Interesse  kommt  jenen  Rückenmarksveränderun- 
gen zu,  welche  als  Syringomyelie  bezeichnet  werden.  Es  sind 
dies  Spalt-  und  Höhlenbildungen,  welche  vornehmlich  hinter  dem 
Untralcanal  in  der  grauen  Commissur  liegen,  hier  meist  in  der 
Untralebene  sich  ausbreiten  und  in  der  Höhe  oft  eine  erhebliche 
Ausdehnung  besitzen.  Nicht  selten  greift  cüe  Höhlenbildung  auch 
aut  die  Hinterhörner  über  und  durchsetzt  dieselben  entweder  in 
querer  oder  in  schräger,  der  Achse  der  Hinterhörner  paralleler 
Dichtung.    Sie  tritt  ferner  auch  nicht  selten  in  den  Hiutersträngeu 
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auf,  sehr  selten  dagegen  in  den  Vorderhörnern,  der  vorderen  Com- 
missur  und  den  Seitensträugen. 

Diese  Spalt-  und  Höhlenbilduugen  können  in  allen  Theilen 
des  Rückenmarkes  vorkommen;  sie  sind  sogar  auch  noch  innerhalb 
der  Medulla  oblongata  (Sciiultze)  beobachtet.    Sie  sind  stets  von 
einem  feinfaserigen,  mehr  oder  weniger  zellreichen  Gliagewebe  umge- 
ben, und  entstehen  auch  durch  einen  Zerfall  gliomatöser  Wucherun- 
gen.   Der  Inhalt  der  Höhlen  besteht  theils  aus  klarer  Flüssigkeit, 
theils  aus  hyaliner  Gallerte.   Die  Glia- Wucherung,  welche  der  Höh- 
lenbildung vorangeht,  geht  wesentlich  von  dem  Gliagewebe  in  der 
Umgebung  des  Centralcauales  aus,  kann  indessen  auch  in  entfernt 
davon  gelegenen  Theilen  der  grauen  und  weissen  Substanz  sich  ein- 
stellen.   Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  scheint  der  Process 
in  zuvor  unverändertem  Rückenmark  auftreten  zu  können,  doch 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  congenitale  Gewebsveränderungen 
in  der  hinteren  Commissur  und  den  daran  angrenzenden  Theilen, 
welche  durch  eine  Störung  des  Schlusses  des  Centralcauales  eine 
mangelhafte  Bildung  der  Hinterstränge  bedingen,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  den  Ausgangspunct  bilden.    Es  ist  danach  in  manchen 
Fällen  die  Syringomyelie  ein  Folgezustand  der  congenitalen  Hydro- 
myelie  (Leyden),  und  zwar  entweder  dadurch,  dass  hinter  dem  Cen- 
tralcanal abgeschnittene  Stücke  des  Medullarrohres  zurückbleiben 
oder  aber  dadurch,  dass  Missbildungen  des  Centralcauales  gleich- 
zeitig auch  mit  histologischen  Veränderungen  der  Umgebung  ver- 
bunden sind,  welche  zu  Wucherungen  mit  nachfolgendem  Zerfall 
praedisponiren. 

Bezüglich  der  Abschnürung  von  Theilen  des  Medullarrohres  ist 
zu  erwähnen,  dass  mehrfach  an  verschiedenen  Stellen  des  Rücken- 
markes ein  doppelter  ja  sogar  ein  dreifacher  mit  Cylinderepithel 
ausgekleideter  Centraikanal  (Schüppel,  Pick)  beobachtet  worden  ist. 

Die  Ansichten  über  die  Genese  der  Syringomyelie  differiren  in 
einigen  Punkten.  Nach  Westphal,  Simon  und  F.  Öchultze  entsteht 
dieselbe  durch  Zerfall  gewucherteu  Gliagewebes.  Langhans  dagegen 
-iebt  an,  dass  Blut-  und  Lymphstauungen,  wie  sie  z.  B.  zuweilen  durch 
die  Entwickeluug  von  Geschwülsten  im  Gebiete  der  Medulla  oblongata 
herbeigeführt  werden,  nicht  nur  Erweiterungen,  sondern  sackförmige 
Divertikelbildungcu  des  Centralcauales  zur  Folge  haben  können.  Die 
Divertikel  setzen  sich  iunorhalb  der  hinteren  Stränge  und  der  daran 
angrenzenden  Theile  nach  unten,  seltener  nach  oben  fort  und  bilden 
so  einen  zweiten  Canal  hinler  dem  Centralcanal.  Dazu  können  sich 
dann  ferner   noch   Oederaspalteu  durch   Ansammlung    von  gallertiger 
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Flüssigkeit  innerhalb  der  grauen  Commissur  und  der  Substanz  der 
Hinterhörner  bilden. 

Letden  betrachtet  die  Syringomyelie  als  einen  Folgezustaud  einer 
congenitalen  Hydromyelie  —  führt  sie  also  auf  Störungen  des  Schlusses 
d.  h.  der  von  hinten  nach  vorn  fortschreitenden  Obliteration  des  ursprüng- 
lich sehr  weiten  Centralcanales  zurück.  Es  ist  das  insofern  sehr  leicht 
möglich  als  der  Centralcanal  noch  im  5,  Monat  bis  an  die  hintere 
Peripherie  des  Rückenmarkes  reicht. 

Nach  meinen  Untersuchungen  muss  ich  mich  denen  anschliessen, 
welche  als  Syringomyelie  eine  Äffection  beschreiben,  welche  durch 
Zerfall  gewucherten  Gliagewebes  entsteht.  Ich  muss  zwar  Langhans 
vollkommen  Eecht  geben,  wenn  er  augiebt,  dass  Tumoren  im  Bereiche 
des  Eückenmarkes  und  der  Medulla  oblongata  sehr  bedeutende  Dila- 
tationen des  Rückenmark  -  Canales  herbeiführen  können,  indem  ich 
selbst  mehrfach  solche  Veränderungen  beobachtet  habe,  und  wenn  ich 
auch  keine  Divertikel  gesehen  habe,  so  bezweifle  ich  doch  deren  Vor- 
kommen in  keiner  Weise.  Allein  das  schliesst  eine  Höhlenbildung  im 
gewucherten  Gliagewebe  nicht  aus ,  und  es  scheint  mir  passend ,  nur 
diese  als  Syringomyelie  zu  bezeichnen ,  die  Divertikel  dagegen  der 
Hydromyelie  zuzuzählen.  Ich  bin  ferner  auch  der  Ansicht,  dass  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  der  ganze  Process  auf  congenitale  Entwickelungs- 
störungen  zurückzuführen  ist,  dass  also  die  gliomatöse  Wucherung  dann 
eintritt,  wenn  durch  Störung  des  Schlusses  des  Centralcanales  oder 
durch  irgendwelche  Hemmung  die  Ausbildung  der  um  den  Central- 
canal gelegenen  grauen  Substanz  oder  auch  der  weissen  Stränge, 
namentlich  der  Hinterstränge,  Structurveränderungen  der  Gewebe  zu- 
rückbleiben. Hierfür  spricht  nicht  nur  der  Umstand,  dass  namentlich 
die  Hinterstränge  und  die  hintere  Commissur  vornehmlich  verändert 
zu  sein  pflegen,  sondern  auch  die  Thatsache,  dass  die  graue  Substanz 
zuweilen  auch  sonst  missbildet  ist.  Selbst  die  Spaltbildungen  in  der 
Medulla  oblongata  können  mit  congenitaler  Missbildung  zusammenhängen, 
indem,  nach  einer  Beobachtung,  die  ich  vor  Jahren  machte,  auch  hier 
schmale  schlauchförmigen  Drüsen  ähnliche,  mit  Cylinderepithel  bedeckte 
Ausbuchtungen  des  Bodens  des  IV.  Ventrikels  vorkommen. 

Literatur  über  Syringomyelie  und  Verdoppelung  des  Centralcanales : 
ViHCHow,  Virch.  Arch.  27.  Bd.;  Westphal,  Arch.  f.  Psychiatrie;  Simon, 
ebenda.;  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  II,  und  Virch. 
Arch.  68.  Bd.;  Steümpell,  Arch.  f.  Psychiatrie,  X;  Feiedeeich,  Virch. 
Arch.  26.  u.  27.  Bd.;  F.  Schültze,  ebenda.  87.  Bd.;  Schüppel,  Arch. 
d.  Heilk.  1864;  Pick,  Arch.  f.  Psych.  Vni ;  Ripping,  Cysloide  Degen, 
der  Hirnrinde,  AUg.  Zeitschr.  f.  Psych.  30.  u.  32.  Bd.  1874  u.  1875. 

Literatur  über  Cysten  der  Meningen,  der  Plexus  und  der  peri- 
vasculären  Lymphscheiden:  Haeckel,  Virch.  Arch.  16.  Bd.;  Luschka, 
ijie  Adergeflechte  des  menschlichen  Gehirnes,  Berlin  1855;  Rokitansky, 
Handb.  d.  pathol.  Anatomie;  Schnopfhagen,  Sitzungsber.  d.  k.  Akad 
d.  Wissensch.  LXXIV  1876;  Schlesinger,  Arch.  f.  Psychiatrie  X  ; 
Aendt,  Virch.  Arch.  63.  u.  72.  Bd. 

Nach  Untersuchungen    von  Buhl  (Henle's  &  Pfeuffer's  Zeitschr. 

Zicgler,  I.ohrb.  a.  path.  Anat.   11.  Thl.    3.  Abtli.  I.Aull. 

Dü 
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f.  rat.  Med.  III.  Eeihe  4.  Bd.  1858),  steigt  der  Wassergehalt  des  Ge- 
hirnes bei  Typhus  bis  zum  Beginn  der  3.  Woche  und  zwar  bis  auf 
9  —  10-^  über  die  Norm. 

IV.    Einfache  und  degenerative  Atrophieen  und  ihre  Folge- 
zustände.  Narben,  Erweichungscysten,  Strangdegeneralionen, 

Sclerosen. 

1.  Allgemeines  über  das  Verhalten  der  nervösen  Be- 
standtheile  und  der  Neuroglia  bei  Deg enerations- 

processen. 

§  638.  Bei  allen  Degenerationsprocessen  des  Centralnerven- 
systemes  sind  es  in  erster  Linie  die  nervösen  Bestandtheile ,  welche 
dem  Zerfall  und  dem  Schwund  entgegengehen,  während  das  Glia- 
gewebe  sich  nicht  selten  erhält  und  sogar  in  Wucherung  geräth. 

Der  Untergang  der  Ganglienzellen  kann  zunächst  in 
der  Weise  erfolgen ,  dass  die  Masse  des  Protoplasma's  ohne  seine 
Structur  zu  verändern,  successive  abnimmt,  so  dass  die  Zellen  unter 
Verlust  ihrer  Ausläufer  zu  kleinen  Klümpchen  zusammenschrumpfen 
(vergl.  §  640.  Fig.  247  und  248)  und  schliesslich  ganz  verschwinden. 
(Einfache  Atrophie). 

Enthalten  die  Ganglienzellen  schon  vor  ihrem  Schwund  Pigment, 
so  erscheinen  auch  die  geschrumpften  Zellen  mehr  oder  weniger 
pigmentreich.  Mitunter  hat  es  den  Anschein,  als  ob  während  des 
Schwundes  das  Pigment  sich  vermehren  würde,  und  man  hat  daher 
neben  der  einfachen  Atrophie  noch  eine  Pigmentatrophie 
unterschieden. 

Bei  acutem  Untergang  der  Ganglienzellen,  wie  er  nament- 
lich in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden  sowie  bei  rasch  ein- 
tretender Compression,  nach  Quetschung,  anämischer  oder  haemor- 
rhagischer  Erweichung  etc.,  sich  einstellt,  erfahren  die  Ganglien- 
zellen (Fig.  240.  c)  häufig  eine  Aufquellung  (a),  werden  blass, 
glasig,  und  auch  ihre  Fortsätze  schwellen  an  und  werden  hyalin. 
Zuweilen  bilden  sich  Vacuolen.  Die  Kerne  pflegen  dabei  ebenfalls 
aufzuquellen.  Nach  kurzer  Zeit  stellt  sich  eine  Zerklüftung 
und  Auflösung  der  Zellen  (Fig.  240  (aj  ein,  während  gleich- 
zeitig auch  der  Kern  verschwindet. 

Neben  der  Verquellung  und  scholligen  Zerklüftung  kann  sicli 
auch  eine  Verfettung  (a^)  der  Gauglienzellen  einstellen.  Noch 
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Fig.  240.  Degenerirte  und  in  Zerfall  begriffene  jN  e  rv  e  n  z  el  1  e  n 
und  Nervenfasern  der  Hirnrinde  aus  der  Umgebung  eines  8  Tage  alten 
encephalitischen  Herdes. 

a  Gequollene  glasige  Ganglienzellen  mit  gequollenen  und  zum  Theil  bereits 
zerklüfteten  Fortsätzen,  Blasse  in  scholliger  Zerklüftung  begriffene,  kernlos  ge- 
wordene Ganglienzellen  mit  unregelmässiger  höckeriger  Contur.  Ganz  von  Fett- 
tröpfchen durchsetzte  Ganglienzellen,  b  Gequollene  und  in  Zerklüftung  und  kör- 
nigem Zerfall  begriffene  Axencylindev.  c  Normale  Ganglienzelle.  Nach  einem 
in  Müller 'scher  Flüssigkeit  macerirtem  und  nachher  zerzupften  Präparat  gezeichnet. 
Vergr.  300. 

häufiger  kommt  sie  unter  Verhältnissen  vor,  bei  denen  länger  an- 
dauernde oder  häufig  sich  wiederholende  Störungen  der  Circulation 
eine  mangelhafte  Ernährung  der  Ganglienzellen  herbeiführen.  In 
letzterem  Falle  kann  sie  die  ausschliessliche  erkennbare  Verän- 
derung an  den  Ganglienzellen  bilden  und  herdweise  auftreten  oder 
sich  mehr  diffus  über  die  Substanz  der  Hirnrinde  verbreiten.  Solchen 
Befunden  begegnet  man  z.  B.  bei  manchen  Psychosen. 

Sterben  die  Ganglienzellen  aus 
irgend  einem  Grunde  z.  B.  in  Folge 
von  Entzündung  oder  von  Anämie 
oder  von  Erschütterung  ab  und  wer- 
den sie  nicht  sofort  aufgelöst,  so 
kann  unter  Umständen  eine  Ver- 
kalkung derselben  (Fig.  241)  ein- 
treten, wobei  sie  mit  Kalkkrümelchen 
und  Kalkkügelchen  dicht  erfüllt  wer- 
den. Friedländer  hat  schon  13 
Tage  nach  einem  Trauma  verkalkte 
Ganglienzellen  gefunden.  Bei  chro- 
nischen Erkrankungsprocessen  kön- 


Fig.  241.  Verkallcte  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  aus  dem 
Gehirn  eines  Blödsinnigen  mit  halb- 
seitiger Parese  und  einseitigem  Von- 
trikelhydrops.    Vcrgr.  300. 
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Fig.  242. 
Eückenmarkes. 
weissen  Substanz 


nen  endlich  die  Ganglien- 
zellen eine  eigenartig  homo- 
gene wachsartig  glän- 
zende Beschaffenheit 
annehmen,  eine  Veränderung, 
die  man  wohl  auch  als  Sei e- 
rose  der  Ganglienzellen  be- 
zeichnet hat. 

BeiDegeneration  der 
Nerv  enf  as  ern  pflegen,  so- 
fern es  sich  um  markhaltige 
Nervenfasern  handelt,  in  er- 
ster Linie  die  Markscheiden  zu 

Compressionsdegeneration    des        f  ii       tvt:  j     td  j     „i,  „: 
Zerzupfungspräparat    aus    der  ZeriaiieU.  VYllQ  Z.  ß.  UUrcn  em 

  Vergr.  300.  Trauma  Hirn-  oder  Rücken- 

»  marksubstaDz  zertrümmert 

rieöse  Fasern).     c  Nackter ,         nackter  gequol-  oder  stellt  sich  in  Folge  der 

lener   Axencylinder.    d  Freie  Myelinkugeln,    e  K„fUf,U^j.„     Aq^  BlutZUfuhr 

Freie  ZerfaUsmassen  des  Myelines  und  der  Axen-  AUineUUUg     uer  DlUlZUlUUi 

cylinder.   /  Körnchenkugeln.     g  Kleine  Rund-  oder  in  Folge  VOU  Entzündung 

eine  Gewebserweichung  ein, 
so  enthält  das  im  Zerfall  begriffene  Gewebe  Fasern,  welche  noch  eine 
Scheide  meist  eigenartig  geronnenen  Myelines  (Figur  242  a)  be- 
sitzen, stets  auch  nackte  Axencylinder  (c  sowie  freie  Mye- 
Hntropfen  (d)  und  kleine  Kügelchen  (e) ,  welche  durch  den  Zerfall 
des  Myelines  entstanden  sind.  Die  Axencylinder  können  dabei 
unverändert  sein,  nicht  selten  quellen  sie  indessen  auf  (cj  und 
erhalten  dadurch  spindelige  oder  cylindrische  Anschwellungen.  Spä- 
ter zerbröckeln  sie  und  lösen  sich  auf.  Hängen  ihnen  beim  Zer- 
fall der  Markscheiden  noch  Myelintröpfchen  an,  so  erhalten  sie 
dadurch  eigenthümliche  Varicositäten  und  werden  daher  auch  als 
varicöse  Nervenfasern  (&)  bezeichnet. 

In  ähnlicher  Weise  geht  der  Zerfall  vor  sich,  wenn  Nerven- 
fasern mehr  in  subacuter  oder  chronischer  Weise  degener iren,  wie 
dies  z.  B.  nach  Lostrennung  von  Nerven  von  ihren  Centren  (vergl. 
§  646)  geschieht.  Stellt  sich  irgendwo  ein  Zerfall  von  Nerven- 
fasern ein,  so  findet  früher  oder  später  eine  Exsudation  von  Flüs- 
sigkeit sowie  eine  Emigration  farbloser  Blutkörperchen  aus  den 

Gefässen  statt.  .  ,  -i.     i-  + 

Ein  Theil  der  ZerfaUsmassen  wird  in  dieser  Flüssigkeit  gelost 
und  gelangt  in  gelöster  Form  zur  Resorption.    Die  ungelösten 
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Zerfallsproducte  werden  grösstentheils  von  den  ausgetretenen  farb- 
losen Blutkörperchen  aufgenommen,  welche  sich  dadurch  zu  sog. 
Fettkörnchenzellen  (Fig.  242  f  und  243  Ti^)  umwandeln.  Letz- 
tere sind  daher  nie  fehlende  Erscheinungen  degenerativer  Zerfalls- 
processe.  Ist  im  Verlaufe  der  Affection  Blut  in  das  Gewebe  aus- 
getreten ,  so  bilden  sich  auch  Pigmentköruchenzellen  (Fig.  243  h^). 


Fig.  243.  Zerzupfungspräparat  aus  einem  Degenerationsherd  des  Ge- 
hirnes (multiple  Sclerose).  a  Blutgefäss  mit  Blut,  b  Media,  c  AdventitieHe  Lymph- 
scheide, d  Unveränderte  Gliazellen.  e  Verfettete  Gliazellen.  /  Zweikernige  Glia- 
zellen.  g  Sclerotisch  aussehendes  Gewebe,  h  RundzeUen.  Eundzellen  mit  ein- 
zelnen Fetttröpfchen.  Fettkörnchenkugeln,  Pigmentkörnchenkugeln.  Mit 
Ueberosmiumsäure  behandeltes  Präparat.    Vergr.  200. 

Sowohl  die  freien  Zerfallsmassen,  als  auch  die  Körnchenzellen 
werden  im  Verlaufe  der  Zeit  von  den  perivasculären  Lymphgefässen 
(Fig.  243  c)  des  erkrankten  Bezirkes  aufgenommen  und  in  den- 
selben weitergeführt. 

Bei  ausgedehntem  Gewebszerfall  können  nicht  nur  die  Lymph- 
gefässe  der  nächsten  Nachbarschaft,  sondern  auch  solche  in  der 
weiteren  Umgebung  mit  Körnchen  und  Körnchenzellen  sich  füllen. 
Gelangen  sie  in  grösseren  Mengen  in  die  Maschenräume  der  Pia 
und  des  Subarachnoidalgewebes ,  so  bedingen  sie  eine  weissliche 
Trübung  derselben. 
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Im  Verlaufe  degenerativer  Processe  treten  nicht  selten  die 
sclion  normaler  Weise  in  der  Hirnsubstanz  vorkommenden  Cor- 
pora amylacea  in  vermehrter  Zahl  auf. 

Eine  Regeneration  nervöser  Bestandtheile  des  Hirnes  und 
Rückenmarkes  scheint  beim  Menschen  nicht  vorzukommen.  Sind 
irgendwo  Ganglienzellen  mit  den  ihnen  zugehörenden  Nervenbahnen 
verloren  gegangen,  so  kann  eine  Wiederherstellung  der  gestörten 
Function  nur  dadurch  herbeigeführt  werden,  dass  andere  gleich- 
werthige  Bahnen  und  Centren  vicariirend  eintreten. 

Den  oben  beschriebenen  Zerfall  des  Nervenmarkes  pflegt  man  als 
fettige  Degeneration  zu  bezeichnen,  indem  die  Zerfallsmassen 
des  Myelines  nach  einiger  Zeit  die  mikrochemischen  Reactionen  der 
Tette  geben. 

Enthalten  das  Gewebe  des  Gehirnes  und  des  Bückenmarkes  und 
deren  Bindegewebsumhüllung  und  Lymphbahnen  Körn chenz eilen ,  so 
kann  dies  im  Allgemeinen  als  ein  Beweis  angesehen  werden,  dass  irgendwo 
ein  Zerfall  der  nervösen  Substanz  stattfindet.  Es  gilt  dies  indessen 
nur  für  Individuen,  welche  älter  sind  als  7  Monate.  Vom  5ten 
Schwangerschaftsmonat  bis  zum  7ten  extrauterinen  Monat  ist  der  Be- 
fund von  Körnchenzellen  an  gewissen  mit  dem  Alter  wechselnden 
Stellen  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  normal  (Jasteowitz  ,  Arch.  f. 
Psychiatrie)  und  hängt  mit  der  Bildung  der  Markscheide  der  Nerven- 
fasern zusammen.  Wahrscheinlich  wird  das  Material  zur  Bildung  der 
Markscheiden  den  Nervenfasern  durch  Wanderzellen  zugetragen  (Boll). 
Sie  bilden  da,  wo  sie  in  grösseren  Mengen  auftreten,  opak  weisse  Elecken, 
welche  in  der  grauröthlichen  durchscheinenden  Hirnsubstanz  des  Pötus 
mit  blossem  Auge  leicht  wahrnehmbar  sind.  Sie  wurden  früher  fälsch- 
lich für  die  Zeichen  einer  Encephalitis  und  Myelitis  gehalten. 

Nicht  selten  findet  man  die  Pia  mater  namentlich  über  dem  Hiru- 
stamm  auffallend  stark  bräunlich  pigmentirt.  Sofern  diese  Pigmenti- 
rung  auf  einer  starken  Entwickelung  verzweigter  Pigmentzellen  beruht, 
ist  etwas  Pathologisches  darin  nicht  zu  sehen,  da  der  Pigmentgehalt 
der  Pia  individuell  sehr  erheblich  variirt.  Nur  durch  Blutungen  be- 
dingte Pigmentirungen  sind  pathologisch. 

°  Die  Genese  der  Corpora  amylacea  ist  nicht  genauer  gekannt. 
Neuerdings  hat  Ckci  (Transunti  della  E.  Accadem.  dei  Lincei  Vol.  _V) 
darauf  hingewiesen,  dass  sie  nicht  immer  Jodreaction  geben  und  sich 
mit  TJeberosmiumsäure  braun  oder  schwarz  färben,  sich  also  anders 
verhalten  als  das  gewöhuHche  Amyloid.  Sowohl  bezüglich  ihrer  dop- 
pelt Licht  brechenden  Beschaffenheit,  als  auch  in  ihi-em  Verhalten 
gegen  Reagentien  sind  sie  dem  Myelin  ähnlich,  und  es  äussert  Ckci 
die  Ansicht,  dass  sie  aus  dem  Myelin  entstehen. 

Die  Frao-e  nach  der  Regeneration  des  Centralnervensystemes  na- 
mentlich des°Rückenmarkes  ist  vielfach  experimentell  in  Angriff  ge- 
nommen worden.  H.  MtiLLER  experimeutirte  au  Eidechsen  und  hi- 
schen  (Ueber  Regeneration  der  Wirbelsäule  und  des  Rückenmarkes. 
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Prankfurt  1864);  Masids  &  Yanlaiee  (Memoires  de  l'acad.  de  Belgique 
T  21.  1870)  machten  Versuche  an  Fröschen,  BßowN-SEauAED  (Gazette 
med.  1849,  1850,  1851),  Eichhoest  &  Naitntn  (Ärch.  f.  exper.  Pa- 
thol.  II) ,  Dentan  (Eecherches  sur  la  regeneration  de  la  moelle  epiniere. 
In.-i)iss.' Berne  1875)  und  Schieffeedeckee  (Yirch.  Arch.  67.  Bd.  1876) 
an' Hunden.  Der  Erfolg  der  Experimente  war  ein  verschiedener.  Neben 
negativem  Erfolg  wird  auch  über  eine  anatomische  und  functionelle 
Regeneration  des  durchschnittenen  Eückenmarkes  berichtet.  Es  geht 
indessen  aus  den  Yersuchen  nicht  mit  Sicherheit  hervor,  dass  bei 
Säugethieren  eine  anatomische  und  physiologische  Wiederherstellung  des 
durchschnittenen  Bückenmarkes  erfolgen  kann. 

Literatur  über  das  Yerhalten  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern 
bei  Degenerationsprocessen :  Yiechow,  Yirch.  Arch.  10.,  44.  und  50.  Bd.; 
Leiden,  Klinik  der  Eückenmarkskrankheiten  1874 — 1876  und  Zeitsohr. 
f.  klin.  Med.  I  1879  ;  Obeesteinee,  Wiener  med.  Jahrb.  III  u.  lY  1879; 
Jehn,  Arch.  f.  Psychiatrie  YIII;  Zenkeb,  Arch.  f.  Ophthalm.  II; 
MijxiEE,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  des  Rückenmarkes,  Leipzig 
1871;  Chabcot,  Le9ons  sur  les  mal.  d.  syst,  nerv.;  Meschede,  Yirch. 
Arch.  34.  Bd.;  Möbitjs,  Schmidt's  Jahrb.  190.  und  193.  Bd.  (Zusam- 
menstellung der  neueren  Arbeiten  über  Nervenkrankheiten);  Wiegee, 
Yirch.  Arch.  78.  Bd.  (giebt  die  Literatur  über  hyaline  Degeneration 
der  Hirngefässe) ;  Hadlich,  Yirch.  Arch.  46.  Bd. ;  Salvioli,  Riv.  clin. 
di  Bologna  1878  N.  10;  Roth,  Yirch.  Arch.  53.  Bd.;  Feiudländer, 
Yirch.  Arch.  88.  Bd.  Die  drei  letztgenannten  Autoren  berichten  über 
Verkalkung  von  Ganglienzellen,  welche  theils  innerhalb  von  Degenera- 
tionsherden, theils  als  eine  AfFection  für  sich  auftrat;  Yiechow  beob- 
achtete sie  namentlich  nach  Commotionen. 

§  639.  Zerfällt  die  Nervensubstanz  in  grösserer  Ausdehnung, 
so  pflegt  auch  das  Gliagewebe  durch  nekrotischen  Zerfall  zu  Grunde 
zu  gehen,  oder  es  stellen  sich  wenigstens  degenerative  Veränderungen 
wie  z.  B.  Verfettung  (Fig.  243  e)  an  den  Gliazellen  ein.  Ebenso 
können  auch  die  Endothelien  der  zarten  Hirnhäute  sowie  der  Blut- 
gefässe der  fettigen  Degeneration  verfallen.  Ist  die  Schädigung 
des  Gewebes  eine  weniger  intensive,  so  kommt  es  vor,  dass  nur 
die  nervösen  Elemente  zu  Grunde  gehen ,  während  das  Gliage- 
webe mit  den  Blutgefässen  und  dem  stützenden  Bindegewebe  sich 
erhält. 

Nach  Resorption  der  Producte  des  Nervenzerfalles  erscheint 
das  Gliagewebe  der  Markmasse  des  Gehirnes  als  ein  aus  ana-' 
stomosirenden  verzweigten  Zellen  (Fig.  244  gebildetes  Netz- 
werk. Die  Fäden  des  letzteren  sind  sehr  zart  und  au  gehärteten 
Präparaten  wenigstens  zum  Theil  mit  Körnchen  besetzt  und  zwar 
um  so  reichlicher,  je  frischer  der  Process  und  je  weniger  weit 
der  Zerfall  gediehen  ist. 
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Fig.  244.  Schnitt  aus  dem  Rande  eines  encephalomalacisehen  Er- 
weichungsherdes. A  Normale,  B  degenerirte  Hirnsubstanz,  a  Nervenfasern 
verschiedener  Dicke  theils  quer  durchschnitten ,  theils  iu  der  Ebene  des  Schnittes 
verlaufend.     h  Gliazellen  innerhalb  des  normalen  Hirngewebes.  Gliazellen  in 

der  Degenerationszone,  c  Blutgefässe,  Blutgefässe  mit  verdickter  Bindegewebs- 
scheide.  d  Aus  den  Gefässen  ausgetretene  unveränderte  farblose  Blutkörperchen, 
e  Fettkörnchenzellen,  welche  ihr  Fett  durch  die  Behandlung  des  Schnittes  mit  Alco- 
hol  und  Nelkenöl  verloren  haben.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Häma- 
toxylin  und  Carmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  250. 

Ist  das  zerfallene  Nervengewebe  noch  nicht  ganz  resorbirt,  so 
enthalten  die  Maschenräume  des  Stützgewebes  noch  Detritus,  sowie 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Fettkörnchenzellen  (Fig.  244  e). 

Ein  ähnliches  Aussehen  wie  die  Markmasse  des  Gehirns  bietet 
auch  die  weisse  Substanz  des  Kückenmarkes  (Fig.  245  B) ,  nur  ist 
hier  das  Maschenwerk  (&),  welches  das  Stützgewebe  um  die  einan- 
der fast  durchgehends  parallel  verlaufenden  Nerven  bildet,  weit 
regelmässiger  und  zugleich  erheblich  stärker.  Auch  hier  beher- 
bergt das  Gliagewebe  je  nach  dem  Alter  des  Processes  entwedör 
hauptsächlich  nur  Flüssigkeit  oder  aber  mehr  oder  weniger  reich- 
liche Zerfallsproducte  der  Nervenfasern,  sowie  Fettköruchenzelleu  [d) 
und  vereinzelte  kleine  Kundzellen. 

Wie  in  der  weissen,  so  kann  sich  auch  in  der  grauen  Substanz 
nach  Schwund  der  nervösen  Elemente  das  Gliagewebe  erhalten. 
Gehen  lediglich  erstere  zu  Grunde,  so  bleibt  ein  körnig  aussehen- 
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Fig.  245.  ^'S-  246. 


Fig.  245.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes  ober- 
halb einer  durch  Compression  degenerirten  Stelle,  2^/3  Monate 
nach  Eintritt  der  C.ompression. 

A  Querschnitt  durch  die  normale  weisse  Substanz.  B  Querschnitt  durch  dege- 
nerirte  weisse  Substanz,  a  Normale  Nervenfasern,  h  Gliagewebe.  c  Gliazellen. 
d  Fettkörncheiizellen  nach  Auflösung  des  Fettes.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehär- 
tetes, mit  Haematoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat. 
Vergr.  250. 

Fig.  246.  Aufsteigende  Degeneration  des  Rückenmarkes,  18  Mo- 
nate nach  dem  Eintritt  einer  Compressionsdegeneration. 

a  Querschnitte  von  Nervenfasern,  b  Hyperplasirtes  Gliagewebe.  c  Kerne  der 
Gliazellen.  d  Pettkörnchenzellen  nach  Auflösung  des  Fettes.  Wie  Fig.  251  behan- 
deltes Präp.    Vergr.  250. 


des  Gewebe  zurück  (Fig.  248) ,  in  welchem  Gliakerae  eingebettet 
liegen. 

In  der  Hirnrinde  werden  gleichzeitig  Fibrillen  sichtbar,  welche 
in  kernlosen  oder  in  kernhaltigen  Centren  sich  vereinigen.  Da  und 
dort  sind  auch  deutlich  Zellen  zu  erkennen,  von  denen  zahlreiche 
Fortsätze  von  dem  Charakter  der  erwähnten  Fibrillen  abgehen.  Bei 
weiterem  Zerfall  bleibt  zunächst  ein  zartes  körniges  Maschen  werk 
(vergl.  §  642  Fig.  250  a  und  §  650  Fig.  261)  übrig,  in  dessen 
Knotenpunkten  zum  Theil  Spinnenzellen  liegen.  Schliesslich  kann 
auch  dieses  noch  verloren  gehen,  so  dass  nur  die  Gefässe  übrig 
bleiben  (Fig.  250  b  und  Fig.  244  c  cj. 

In  vielen  Fällen  geht  im  Laufe  der  Zeit  das  ursprünglich 
stehen  gebliebene  Gliagewebe  zu  Grunde.  In  anderen  erhält  es 
sich  und  erfährt  sogar  eine  Hyperplasie.  Soweit  sich  dies  erkennen 
lässt ,  wird  der  Process  durch  eine  Theilung  der  vorhandenen  Glia- 
kerne  (Fig.  243  f  und  Fig.  244  B)  eingeleitet.  Findet  weiterhin 
auch  eine  Zelltheilung  statt  und  produciren  die  Zellen  Fibrillen, 
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SO  entsteht  ein  Gewebe,  welches  abgesehen  von  Gewebsflüssigkeit  und 
allfällig  noch  vorhandenem  Detritus  wesentlich  aus  einem  Filzwerk 
leiner  glänzender  Fibrillen  und  aus  kernhaltigen  Zellen  (Fig.  243  g 
und  246  l)  sich  zusammensetzt.  Ein  Theil  der  Fibrillen  hängt  mit 
den  Gliazellen  zusammen,  bildet  also  Zellfortsätze  (Fig.  243),  von 
andern  ist  ein  solcher  Zusammenhang  nicht  mehr  nachweisbar. 

Häufig  nehmen  auch  die  Wände  der  Blutgefässe,  namentlich 
das  adventitielle  Bindegewebe  an  den  Wucherungsvorgängen  theil. 
Es  erscheinen  alsdann  die  Gefässe  von  gewucherten  Zellen  belegt 
oder  es  ist  die  Adventitia  dicker  und  besteht  aus  derbem  Fasergewebe 
(Fig.  244  c,). 

Solange  innerhalb  eines  Degenerationsherdes  noch  zahlreiche 
Zerfallsproducte  der  nervösen  Substanz  vorhanden  sind,  erscheint  er 
undurchsichtig  weiss  und  ist  zugleich  weich.  Bei  starkem  Zerfall 
kann  er  auf  dem  Schnitt  sogar  zerfliessen.  Sind  die  Zerfallsmassen 
resorbirt,  so  erhalten  die  Herde  eine  graue  durchscheinende  Be- 
schalfenheit.  Bildet  sich  dabei  an  Stelle  der  Nervensubstanz  durch 
Wucherung  des  Gliagewebes  ein  grauer  gelatinöser  Gewebsherd,  so 
bezeichnen  wir  denselben  als  eine  graue  Degeneration. 

Sind  die  neugebildeten  Fibrillen  spärlich  und  die  mit  Flüssig- 
keit gefüllten  Gewebslücken  weit,  so  sind  die  Herde  weich,  lassen 
Flüssigkeit  austreten  und  sinken  unter  die  Schnittfläche  zurück. 
Ist  die  Zahl  der  ueugebildeten  Fibrillen  reichlich,  so  dass  sie  ein 
dichtes  Maschenwerk  mit  engen  Zwischenräumen  bilden,  so  wird 
das  Gewebe  dicht  und  hart,  und  man  kann  danach  eine  weiche 
gallertige  und  eine  harte  graue  Degeneration  oder  Scle- 
rose  unterscheiden. 

Findet  innerhalb  eines  sclerotischen  Herdes  ein  CoUaps  und 
eine  Schrumpfung  des  Gewebes  statt,  so  gewinnt  er  eine  narbige 
Beschaffenheit. 

Die  Ausbildung  eines  sclerotischen  Herdes  erfordert  stets  lange 
Zeit,  d.  h.  Monate  und  Jahre. 

Das  Verhalten  der  Gefässe  wechselt  je  nach  der  Form  des  De- 
generationsprocesses,  doch  kann  man  sagen,  dass  in  späteren  Sta- 
dien Wucherungen  der  Adventitia  und  Verdickungen  der  Gefäss- 
wände  sehr  häufig  sind. 

Die  Trage  nach  dem  feineren  Bau  der  Stützsubstanz  und  der  Be- 
deutung der  einzelnen  Bestandtheile  steht  noch  in  Discussion 

ScHWALBK  unterscheidet  3  Pormen ,  nämlich  1)  das  Epithel  der 
Yentrikel  und  des  Centralcanalos,   2)  die  Neurogha,  welche  wahrend 
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des  Lebens  einen  homogenen  Kitt  zwischen  den  nervösen  Elementen 
bUden,  nach  dem  Tode  aber  zu  zarten,  netzförmig  verbundenen  homo- 
genen Bälkchen  gerinnen  soU  und  3)  eine  „granulirte  Substanz",  welche 
ein  sehr  feines  enges  ISTetzgerüst  bildet  und  aus  Hornsubstanz  (Ewald 
imd  Kühne)  besteht.  Alle  diese  Substanzen  sind  nach  ihm  epithelialer 
Abkunft.  Es  enthält  indessen  die  Neuroglia  platte  Zellen,  welche  als 
eingewanderte,  späterhin  modificirte  Wanderzellen  anzusehen  sind. 

KöLLiKEK,  Deiters,  Jasteowitz,  Boll,  Löwe,  Golgi,  Eeiedmann  und 
Andere  stellen  die  Neuroglia  zu  den  Bindesubstanzen  und  beschreiben 
als  Bestandtheile  derselben  ein  aus  feinen  Fäserchen  bestehendes  Netz- 
werk, eine  körnige  Grundsubstanz,  sowie  verzweigte  und  fortsatzlose 
Zellen. 

Schwalbe's  Beschreibung  und  Beurtheilung  der  Stützsubstanz,  spe- 
ciell  der  Neuroglia,  lässt  sich  mit  den  Erfahrungen  der  pathologischen 
Anatomie  nicht  in  Einklang  bringen.  Dieselben  nöthigen  uns,  die 
Stützsubstanz,  abgesehen  vom  Ependymepithel,  als  ein  Gewebe  sui  ge- 
neris  aufzufassen,  welches  in  seinen  Eigenschaften  keinem  andern  Ge- 
webe ganz  gleich  ist,  aber  zu  den  Bindesubstanzen  gehört. 

Sowohl  die  graue  als  die  weisse  Substanz  des  Centralnervensy- 
stemes  enthält  neben  Nervenzellen  zunächst  rundliche  und  längliche 
protoplasmaarme  Zellen  mit  zahlreichen  feinen  Fortsätzen,  welche  bald 
nach  allen  (Spinnenzellen),  bald  nur  nach  bestimmten  Richtungen  (Pin- 
selzellen) ausstrahlen  (Fig.  250  b  und  Fig.  249  d  e  f)  und  dadurch 
ein  netzartig  angeordnetes  Stützgewebe  für  die  nervösen  Elemente  bil- 
den. Sie  sind  zuerst  von  Deiters  genauer  beschrieben  worden  und 
werden  daher  als  Deiters'sche  Zellen  bezeichnet.  Die  Zahl  ihrer  Fort- 
sätze ist  erheblichen  Schwankungen  unterworfen  und  ebenso  auch  die 
Form  der  Zellen. 

Sie  enthält  ferner  auch  fortsatzlose  rundliche  und  eckige  Zellen, 
welche  entweder  noch  unentwickelte  Deiters'sche  Zellen  oder  Wander- 
zellen sind. 

Die  die  Zellen  umgebende  Grundsubstanz  besteht  aus  einer  fein- 
körnigen, netzartig  angeordneten  Masse,  in  welcher  die  fibrillären  Zell- 
fortsätze sich  verbreiten.  Es  ist  jedoch  nicht  zu  entscheiden,  ob  nach 
vollendeter  Ausbildung  des  Stützgewebes  noch  alle  Fibrillen  mit  Zellen 
zusammenhängen.  In  der  weissen  Substanz  sind  die  körnigen  Massen 
verhältnissmässig  spärlich,  in  der  grauen  dagegen  reichlich  entwickelt. 
Es  erscheinen  daher  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  in  eine 
kömige,  kernhaltige  Masse  eingebettet.  Ob  die  Grundmasse  auch 
während  des  Lebens  körnig  ist,  steht  dahin. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  Schultze  und  EinaPF  (Centralbl. 
f.  med.  Wissensch.  1878)  gefunden  haben,  dass  bei  hyperplastischen 
Wucherungen  des  Gliagewebes,  bei  welchen  sich  ein  dichtes  Filzwerk 
von  Fibrillen  bildet,  das  Kühne'sche  Neurokeratin  sich  nicht  vermehrt, 
dass  vielmehr  die  Fibrillen  wie  Bindegewebe  sich  verhalten,  d.  h.  bei 
Verdauungsversuohen  aufgelöst  werden. 

Die  Bezeichnungen  graue  Degeneration  und  Sclerose  werden  ge- 
wöhnlich als  gleichbedeutende  Begriffe  promiscue  gebraucht.    Ich  halte 
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dies  nicht  für  richtig.  axXrjQog  bedeutet  hart,  trocken,  steif  \md  unter 
axXriQwaig  versteht  man  ein  Hartwerden  durch  Verdunstung.  Es  kann 
danach  der  Begriff  Sclerose  nur  für  die  Degenerationsprocesse,  die  zur 
Verhärtung  führen,  gebraucht  werden. 

Literatur  über  den  Bau  der  Neuroglia:  Henle  und  Meekel, 
Zeitschr.  f.  rat.  Med.  III.  E.  34.  Bd.;  Deitebs,  Untersuchungen  über 
Gehirn  und  Bückenmark,  Braunschweig  1865;  Meynekt,  Bau  der  Gross- 
hirnrinde, Neuwied  1869;  Jasteowitz,  Arch.  f.  Psychiatrie  II.  u.  TIT.; 
Boll,  ebenda  IV.  1873;  Löwe,  ebenda  VII.  1877;  Stieda,  Zeitschr.  f. 
wissensch.  Zoologie  XVm,  XIX,  XX,  XXIII  und  XXV;  Ranviee, 
Comptes  rend.  T.  77  1873;  Golgi,  Rivista  clinica,  Nov.  1871;  Schwalbe, 
Handb.  der  Augenheilk.  von  v.  Graefe  u.  Saemisch  1.  Bd.  und  Lehrb.  d. 
Neurologie,  Leipzig  1880;  Pbiedmann,  Jahrbücher  f.  Psychiatrie  1883; 
Ewald  und  Kühne  ,  Verhandl.  des  natur  -  histor.  med.  Vereines  zu 
Heidelberg  I.  Bd. ;  Herzog  Kael  Theodor  v,  Bateen  ,  Virch.  Arch. 
69.  Bd.;  J.  Weiss,  Med.  Jahrbüch.  1878;  Schnopfhagen ,  Jahrb.  f. 
Psychiatrie  III.  1881. 

2.   Die  Hauptformen  einfacher  und  degenerativer 
Atrophie  des  Centralnervensystemes. 

a.    Die  einfache  Atrophie. 

§  640.  Als  einfache  Atrophie  bezeichnet  man  alle  jene  Ver- 
änderungen der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz,  bei  welchen  die 
nervösen  Bestandtheile  kleiner  werden  und  theilweise  schwinden, 
ohne  dass  dabei  auffällige  Texturveränderungen  diesem  Schwunde 
vorangehen  oder  nachfolgen. 

Die  Atrophie  ist  entweder  eine  allgemeine  oder  wenigstens 
über  einen  grösseren  Abschnitt  des  Centralnervensystemes  ausge- 
breitete oder  aber  eine  locale  auf  bestimmte  Theile  des  Gehirnes 
und  Rückenmarkes  beschränkte. 

Unter  den  ausgebreiteten  Atrophieen  kommt  am  häufigsten  die 
Atrophie  des  Grosshirnes  zur  Beobachtung,  bei  welcher  entweder 
das  ganze  Grosshirn  oder  grössere  Theile  desselben,  z.  B.  das  Stirn- 
hirn mehr  oder  weniger  an  Masse  einbüssen.  Die  Gyri  sind  dabei 
je  nach  dem  Grade  der  Atrophie  mehr  oder  weniger  verschmälert, 
die  Sulci  und  damit  auch  die  Subarachnoidalräunie  erweitert  und 
mit  Flüssigkeit  gefüllt.  Nicht  selten  sind  auch  die  Ventrikel  er- 
weitert. 

Atrophie  des  ganzen  Kleinhirns  oder  der  MeduUa  oblongata 
und  des  Rückenmarkes  gelangt  weit  seltener  zur  Beobachtung, 
doch  kommt  es  vor,  dass  das  Kleinhirn  in  ganz  erheblichem  Maasse 
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schrumpft,  so  dass  es  um  die  Hälfte  und  mehr  verkleinert  ist  und 
seine  Gyri  nur  noch  einen  sehr  geringen  Durchmesser  besitzen. 
Meist  ist  dabei  die  Atrophie  nicht  gleichmässig  ausgebreitet,  son- 
dern betrifft  nur  einen  Theil  der  Lappen,  oder  auch  nur  einzelne 
Gyri.  Die  atrophischen  Theile  sind  meistens  derber  als  die  unver- 
ändert gebliebenen. 

Die  Atrophie  der  Brücke,  des  verlängerten  Markes  und  des 
Rückenmarkes  kann  eine  gleichmässige  oder  eine  ungleichmässige 
asymmetrische  sein  und  sowohl  auf  die  Nervenzüge  als  auf  die 
Ganglienzellen  sich  erstrecken. 


Fig.  247.  Durchschnitt  durch  die  Spitze  des  linken  Vorderhornes 
eines  normalen  Rückenmarkes  in  der  Höhe  des  IV.  Cervicalnerven.  a  Mul- 
tipolare Ganglienzellen,  b  Horizontal  verlaufende  Nervenzüge  innerhalb  der  grauen 
Substanz.  6^  Vordere  Nervenwurzeln,  c  Nervenquerschnitte  der  angrenzenden  weissen 
Substanz,  d  Nach  verschiedenen  Richtungen  verlaufende  feine  und  grobe  Nerven- 
fasern,  theils  im  Querschnitt,  theils  im  Längsschnitt  getroffen,  e  Kerne  der  Glia- 
zellen.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und 
Karmin  gefärbtes  und  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  150. 

Am  leichtesten  sind  diejenigen  localen  Atrophieen  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  zugänglich,  welche  sich  zuweilen  in  den 
Vorderhörnern  des  Rückenmarkes  und  in  den  motorischen  Bulbär- 
kemen  einstellen  und  die  anatomische  Grundlage  von  Rückenmarks- 
und Bulbärerkrankungen  bilden,  welche  die  Kliniker  mit  verschiede- 
nen Namen  belegt  haben. 
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Fig.  248.  Schnitt  durch  die  Spitze  eines  atrophischen  Vorderhor- 
nes  des  Rückenmarkes  in  der  Höhe  des  IV.  Cervicalnerven  von  einer  an  auf- 
steigender Vorderhornatrophie  verstorbenen  Frau  von  ca.  41  Jahren.  a  Normale 
Ganglienzellen,  Atrophische  Ganglienzellen,  h  Uebrig  gebliebene  Nervenfasern 
der  grauen  Substanz,  c  Nervenquerschnitte  der  weissen  Substanz,  d  Blutgefäss.  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  ge- 
färbtes und  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  150. 

Die  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  (Fig.  247)  bestehen  aus 
einem  Gewebe,  das  vor  Allem  durch  den  Besitz  grosser  multipolarer 
Ganglienzellen  (a)  sowie  zahlreicher  Züge  von  markhaltigen  Nerven- 
fasern (&)  ausgezeichnet  ist,  welche  den  vorderen  Wurzeln  (b^) 
der  Rückenmarksnerven  ihren  Ursprung  geben.  Zwischen  diesen 
Elementen  findet  sich  ein  dichtes  Gewirr  feiner  und  grober  Ner- 
venfasern (d),  und  alle  diese  Theile  sind  in  ein  zartes  massig  kern- 
reiches (e)  Gliagewebe  eingebettet. 

Bei  der  einfachen  Atrophie  der  Vorderhörner  (Fi- 
gur 248)  gehen  sowohl  die  Ganglienzellen,  als  auch  die  Nerven- 
fasern successive  zu  Grunde  und  zwar,  soweit  es  sich  erkennen 
lässt,  durch  einen  einfachen  Schwund  der  einzelnen  Elemente.  Die 
Ganglienzellen  (aj  verlieren  dabei  ihre  Ausläufer  und  schrumpfen 
zu  kleinen  oft  pigmentreichen  Klümpchen  zusammen.  Zerfallen  auch 
diese,  so  bleibt  von  der  ganzen  Zelle  nichts  mehr  übrig  als  etwas 
Pigment,  das  später  ebenfalls  schwinden  d.  h.  entfernt  werden 
kann. 

Schliesslich  schwinden  Nervenzellen  und  Nervenfasern  bis  auf 
geringe  Reste  {aa,  &),  sodass  das  Vorderhorn  wesentlich  nur  noch 

aus  Gliagewebe  besteht. 

Bei  der  reinen  uncomplicirten  Form  der  Atrophie  ist  das 
Stützgewebe  nicht  verändert,  auch  fehlen  entzündliche  Processc 
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vollständig,  und  nur  in  der  Zeit,  in  welcher  die  Nervenfasern  ver- 
schwinden und  ihre  Markscheide  zerfällt  und  aufgelöst  wird,  finden 
sich  da  und  dort  vereinzelte  Körnchenzellen  (vergl.  §  639).  Unter 
Umständen  kann  sich  eine  secundäre  Sclerose  anschliessen.  Es  han- 
delt sich  also  um  einen  primären  einfachen  Schwund  der  nervösen 
Bestandtheile  der  grauen  Substanz  des  Vorderhornes.  Selbstver- 
ständlich verfallen  dadurch  auch  die  Nerven  der  Wurzeln  der  Atro- 
phie, und  die  von  den  betreffenden  Nerven  versorgten  Muskeln 
werden  gelähmt  und  ebenfalls  atrophisch. 

Die  Atrophie  kann  an  allen  Theilen  der  Vordersäulen  sich 
einstellen,  beginnt  aber  am  häufigsten  am  oberen  oder  am  unteren 
Ende  derselben  und  pflanzt  sich  von  da  successive  weiter.  Im 
ersteren  Falle  pflegen  frühzeitig  auch  die  motorischen  Kerne  der 
MeduUa  oblongata  von  der  Atrophie  ergriffen  zu  werden,  während 
sie  bei  aufsteigenden  Formen  erst  spät  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden.  Die  sensiblen  Bulbärkerne  und  die  Hintersäulen  des  Rücken- 
markes bleiben  meist  verschont. 

Man  kann  danach  diese  eigenthümliche  Affection  als  einen 
Schwund  der  Ganglienzellen  der  motorischen  Cen- 
tren des  Rückenmarkes  und  der  Medulla  oblongata 
bezeichnen.  Ueber  das  Rückenmark  ausgebreitet  bildet  sie  die 
Grundlage  eines  Theiles  der  als  chronische  atrophische  Spinallähmung 
oder  Poliomyelitis  anterior  chronica  und  als  spinale  Muskelatrophie 
bekannten  Krankheiten ;  die  Kerne  der  Medulla  oblongata  ergreifend, 
stellt  sie  die  Grundlage  eines  Theiles  der  als  Bulbärparalyse  be- 
zeichneten Erkrankungen  dar.  Die  vom  oberen  Ende  des  Rücken- 
markes ausgehende  Vorderhornatrophie  ist  meist  mit  einer  Dege- 
neration der  Pyramidenbahnen  (vergl.  §  647)  verbunden.  Beginnt 
der  Process  im  Lendenmark,  so  fehlt  letztere. 

Ein  ähnlicher  Schwund  der  Nervenzellen  und  Nerven- 
fasern kommt  auch  in  anderen  grauen  Kernen  des  Hirn- 
stammes sowie  in  der  Rindensubstanz  des  Grosshirnes 
vor  und  kann  bei  hochgradiger  Ausbreitung  zu  einer  merklichen 
unter  Umständen  sogar  zu  einer  sehr  bedeutenden  Volumsabnahme 
der  betreffenden  Theile  führen.  Diese  Volumsabnahme  beruht  dabei 
theils  auf  dem  völligen  Schwund,  theils  auf  einer  Verkleinerung  der 
nervösen  Bestandtheile.  In  der  Hirnrinde  kann  sie  sowohl  über 
grössere  Bezirke  gleichmässig  verbreitet  als  auch  in  beschränkten 
Gebieten,  also  mehr  herd weise  auftreten. 

Wie  die  graue  Substanz,  so  kann  auch  die  weisse  derAtro- 
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phie  verfallen  und  zwar  sowohl  primär  als  auch  secundär  in 
Folge  des  Schwundes  der  grauen  Centren.  Ist  die  Masse  eines  Theiles 
des  Gehirnes  oder  des  Gehirnstammes  oder  des  Rückenmarkes  erheb- 
lich verkleinert,  so  erstreckt  sich  die  Atrophie  auch  auf  die  weisse 
Substanz,  und  es  erbringt  eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
den  Nachweis,  dass  ein  Theil  der  Nervenfasern  ganz  geschwunden 
ist,  ein  anderer  Theil  an  Masse,  d.  h.  an  Dicke  mehr  oder  weniger 
eingebüsst  hat.  Bei  herdweisem  Schwunde  der  nervösen  Substanz 
enthält  das  Marklager  des  Grosshirns  oft  mikroskopisch  kleine 
Herde ,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  in  Folge  des  Verlustes  der 
Nerven  wie  siebartig  durchlöchert,  also  auf  ein  zartes  Netz  von 
Gliagewebe  reducirt  erscheint.  Nicht  selten  besteht  daneben  eine 
Erweiterung  der  adventiti eilen  Lymphräume  (§  637). 
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Fig.  249.  Atrophie  der  Rinde  des  Kleinhirnes  eines  in  einem  epi- 
leptischen Anfall  gestorbenen  Mannes  von  25  Jahren.  A  Normale ,  B  Atrophische 
Windung  a  Normale,  a,  atrophische  äussere  Schicht,  b  Normale  Zwischenschicht, 
c  Normale  c  atrophische  Körnerschicht,  d  Purkinjd'sche  Zellen,  e  Marksubstanz. 
In  MUller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes  in  Hämatoxylin  und  Karmin  ge- 
färbtes und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  25. 

Sind  die  Windungen  des  Kleinhirns  au  irgend  einer  Stelle 
hochgradig  atrophisch,  so  beruht  der  Schwund  in  erster  Linie 
in  einer  erheblichen  Verkleinerung  der  Rinde,  doch  hat  auch  die 
Markleiste  an  Masse  eingebüsst. 

In  Folge  des  Verlustes  der  Mehrzahl  der  Zellen  und  der  ner- 
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vösen  Fasern  kann  die  äusserste  oder  die  moleculare  Schicht  (Fi- 
gur 249  a)  der  Kleinhirnrinde  auf  ein  Dritttlieil  oder  Viertheil  (a,) 
ihrer  ursprünglichen  Dicke  reducirt  werden.  Die  Purkinje'schen 
Zellen  (d)  und  deren  Fortsätze  gehen  vollkommen  zu  Grunde,  und 
gleichzeitig  kann  auch  die  Zwischenschicht  (b)  ganz  verschwinden. 
Endlich  kann  auch  die  Körnerschicht  (c)  durch  Schwund  ihrer  Zel- 
len und  Nervenfasern  zu  einem  dünnen  Zellsaum  (cj  zusammen- 
schrumpfen. 

Nicht  jede  Verkleinerung  des  Gehirnes  ist  auch  ein  sicheres 
Zeichen  eingetretener  Atrophie.  Wenn  z.  B.  bei  Säuglingen  in  Polge 
erschöpfender  Durchfälle  das  Gehirn  sich  rasch  verkleinert,  so  dass 
die  Schädelknochen  sich  an  den  Bändern  über  einander  verschieben, 
so  beruht  diese  Volumsabnahme  grösstentheils  lediglich  auf  einer  Ver- 
minderung des  Plüssigkeitsgehaltes  des  Gehirnes  und  seiner  Häute. 

Zur  Constatirung  einer  Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rücken- 
markes ist  es  durchaus  geboten  Schnittserien  zu  untersuchen.  Da 
die  Ganglienzellen  des  Kückenmarkes  nicht  gleichmässig  vertheilt  sind, 
sondern  entsprechend  der  Segmentirung  des  Büokenmarkes  in  ver- 
schiedenen Höhen  abwechselnd  spärlich  und  reichlich  vorhanden  sind, 
so  kann  es  vorkommen,  dass  man  in  einem  gegebenen  Schnitte  schon 
normaler  Weise  nur  sehr  wenig  Ganglienzellen  trifft. 

Manche  Autoren  unterscheiden  neben  der  einfachen  Atrophie  noch 
eine  Pigmentatrophie  der  Ganglienzellen.  Ich  habe  mich  von  einer 
besonderen  Zunahme  des  Pigmentes  bei  der  Atrophie  meist  nicht  über- 
zeugen können.  Betrifft  die  Atrophie  Ganglienzellen  die  schon  nor- 
maler Weise  pigmentreich  sind,  so  ist  natürlich  auch  die  atrophische 
Zelle  sehr  pigmentreich,  indem  das  Pigment  nicht  schwindet.  Bei  Atrophie 
pigmentloser  Ganglienzellen  tritt  meist  auch  kein  Pigment  auf.  Im- 
merhin scheint  es  vorzukommen,  dass  bei  Schwund  der  Zelle  eine 
Vermehrung  des  Pigmentes  eintritt. 

Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  hat  Mus- 
kelatrophie zur  Polge,  doch  ist  nicht  jede  Muskelatrophie  von  dem 
Verluste  der  Ganglienzellen  abhängig.  Wenn  bei  Atrophie  der  Gang- 
lienzellen der  Vorderhörner  die  betreffenden  Individuen  früh  zur  Section 
gelangen,  so  kann  es  vorkommen  (Erb,  Schultze),  dass  die  vorderen 
Wurzeln  noch  erhalten  sind,  während  die  Muskeln  degenerirt  erscheinen. 
Danach  würden  also  die  Muskeln  rascher  zu  Grunde  gehen,  als  die 
Nervenfasern.  Von  manchen  Autoren  wird  bei  Schwund  der  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  eine  Zunahme  des  Gliagewebes  erwähnt.  Nach 
meinen  diesbezüglichen  Untersuchungen  kommt  dies  in  der  That  vor, 
indessen  nicht  regelmässig  und  kann  selbst  bei  hochgradiger  AtropHe 
der  Ganglienzellen  vollkommen  fehlen.  Von  Interesse  ist,  dass  auch 
bei  totalem  Schwunde  der  nervösen  Substanz  im  Schnitte  noch  kör- 
nig aussehende  Massen  neben  den  GliazeUen  und  Pasern  vorhanden 
Bind.  Es  ist  dies  ein  Beweis  dafür,  dass  die  körnig  aussehenden  Massen 
Qer  grauen  hubstanz  nicht  oder  wenigstens  nicht  ganz   den  Nerven- 

i^ioglor,  Lehrb.  d.  palh.  Annt.    II,  Thl.    8.  Abthl.    1.  Aull.  r  , 
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fäserchen  und  den  Protoplasmafortsätzeu  der  Ganglienzellen  angehören, 
eine  Anscliauung,  welche  küi-zlich  wieder  von  Ranyiek  (Arch.  de 
physiol.  I  1883)  vertreten  worden  ist. 

Die  Atrophie  der  Vorderhörner  und  zwar  sowohl  jene,  welche  ohne, 
als  auch  jene,  welche  mit  seoundären  sclerotischen  Gewehsverdickungeu 
verläuft,  wird  häufig  als  chronische  Vorderhorn entzündung  aufgefasst 
und  als  Poliomyelitis  anterior  chronica  bezeichnet.  Ebenso  wird  auch 
die  ischämische  Erweichung  der  Vorderhörner  vielfach  der  Poliomyelitis 
zugezählt.  Nach  der  Genese  und  dem  Verlauf  des  Processes  ist  die 
Bezeichnung  durchaus  unpassend. 

Literatur  über  einfache  Atrophie  der  Vorderhörner  des  Bücken- 
markes und  der  Bulbärkerne:  Charcot  &  Joffrot,  Arch.  de  physiol. 
norm,  et  pathol.  1869;  Pierrft  ,  Arch.  de  Physiol.  II  1875;  Charcot 
&  GoMBATjLT,  ebenda;  Charcot,  Arch.  de  physiol.  IV  1870  und  Krank- 
heiten des  Nervensystemes ,  Stuttgart  1874  und  1878;  Kestkven  ,  St. 
Barthol.  Hosp.  Eep.  XIII  1878;  Schultz  e  ,  Virch.  Arch.  75.  Bd.; 
Duchenne  et  Joffroy,  Arch.  de  physiol.  IV  1870;  Cornil  et  Lepine, 
Paralysie  gen.  spinale  ant.  subaigue,  Gaz.  med.  de  Paris  1875;  Jarisch, 
Yierteljahrsschr.  f.  Derm.  und  Syph.  VIII  1881;  Erb  &  Schultze, 
Arch.  f.  Psychiatrie  IX;  Goltdammer,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1876. 
Yergl.  auch  §  647  Lit.  üb.  amyotroph.  Lateralsclerose. 

Literatur  über  die  Structur  der  Eleinhivnrinde  und  über  Klein- 
hirnatrophie :  Denissenko  ,  Arch.  f.  mikr.  Auat.  XIV ;  Obersteineb, 
Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatr.  27.  Bd.  und  Biolog.  Centralbl.  III  1883; 
PoLGi,  Arch.  ital.  p.  1.  malatt.  nerv.  1874  und  Rivista  sperim.  di  freni- 
atria  1882  und  1883;  Meynert,  Med.  Jahrb.  d.  Ges.  d.  Aerzte  in 
Wien  1864;  Pierret,  Arch.  de  physiol.  IV  1871—72;  Edw.  Clapton, 
Transact  of  the  pathol.  Soo.  1871  XXU;  Otto,  Arch.  f.  Psychiatr. 
IV;  EiscHEE,  ebenda  V;  Huppert,  ebenda  VII;  Bischoff,  Arch.  f. 
Psych.  XII. 

§  641.  Ein  Theil  der  unter  der  Bezeiclinung  Atrophie  aufge- 
führten Zustände  schliesst  sich  nach  ihrer  Entstehung  unmittelbar 
an  die  in  §  633  besprochene  Agenesie  des  Gehirnes  und  des  Rücken- 
markes an.  Manche  erst  in  späteren  Jahren  zur  Beobachtung  ge- 
langende Atrophieen  sind  nichts  anderes  als  Aplasieen,  welche  von 
der  Entwickelungsperiode  herrühren.  Bei  anderen  hat  sich  wenig- 
stens die  später  eingetretene  Atrophie  in  einem  Centrainervensystem 
eingestellt,  welches  schon  zuvor  mangelhaft  organisirt  war  d.  h.  lo- 
cale  oder  ausgebreitete  Aplasieen  besass.  Sicherlich  gehören  hier- 
her die  Mehrzahl  der  nicht  mit  Entzündung  oder  Geschwulstbildung 
verlaufenden  Kleinhirn  atrophieen  sowie  auch  jene  Fälle  von  einfachem 
Gehirnschwund,  bei  denen  eine  aufmerksame  Untersuchung  der 
Windungen  und  der  inneren  Structur  neben  ausgebreiteter  Atrophie 
locale  Aplasieen,  z.B.  partielle  Defecte  in  den  Windungen  nach- 
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weisen  lässt.  Dieselbe  Deutung  erheischen  [auch  Kückenmarksatro- 
phieeu,  welche  sich  neben  Missbilduugen  desselben  vorfinden. 

Treten  einfache  Atrophieen  ohne  erkennbare  Ursache  bei  Indi- 
viduen auf,  in  deren  FamiUe  nachweislich  mehrfach  Leiden  des 
Centralnervensystemes  vorkommen,  so  ist  die  Annahme  gestattet, 
dass  eine  mangelhafte  Constitution  der  nervösen  Elemente  die  we- 
sentüche  Ursache  ihres  frühzeitigen  Schwundes  ist,  und  selbst  auch 
in  Fällen,  in  denen  ein  solches  Verhältniss  nicht  vorliegt,  erscheint 
diese  Deutung  bei  Abwesenheit  anderer  Ursachen  zulässig. 

Durch  GuDDEN  und  seine  Schüler  wissen  wir,  dass  sowohl  mo- 
torische als  sensible  Kerne  atrophisch  werden  und  ihre  Ganglien- 
zellen verlieren,  wenn  frühzeitig  d.  h.  gleich  oder  kurze  Zeit  nach 
der  Geburt  die  peripheren  Nerven  oder  die  peripheren  Endorgane 
zerstört  werden.  Es  lässt  sich  dies  wohl  nur  dadurch  erklären, 
dass  der  Mangel  des  peripheren  Endorganes  auch  einen  Ausfall  der 
Functionen  der  betreffenden  Nervenkerne  bedingt  und  dass  dieselben 
aus  diesem  Grunde  dem  Schwunde  verfallen  oder  wohl  auch  zum 
Theil  gar  nicht  ihre  definitive  Ausbildung  erhalten. 

Bei  Verlust  peripherer  Endorgane  im  späteren  Leben  tritt  eine 
solche  Atrophie  nur  in  beschränkter  Weise  ein.  So  pflegen  nach 
Amputationen  von  Extremitäten  erhebliche  Veränderungen  im  Rücken- 
mark sich  nicht  einzustellen ,  d.  h.  es  bleibt  die  Zahl  der  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  anscheinend  erhalten.  Das  einzige  was 
sich  in  einigen  Fällen  hat  constatiren  lassen,  war  eine  Verkleine- 
rung der  betreffenden  Seite  des  Rückenmarkes  und  zwar  anschei- 
nend bedingt  durch  eine  Volumsabnahme  der  Nervenfasern.  Es 
muss  indessen  diesen  Angaben  gegenüber  hervorgehoben  werden, 
dass  nahezu  bei  der  Hälfte  der  Individuen  das  Rückenmark  infolge 
ungleich  starker  Kreuzung  der  beiden  Pyramidenbahnen  in  der  Pyra- 
midenkreuzung asymmetrisch  ist,  somit  eine  Asymmetrie  nicht  als 
pathologisch  angesehen  werden  kann. 

Bei  Verlust  des  Sehnerven  und  des  Auges  im  postembryonalen 
Leben  atrophirt  beim  Menschen  der  entsprechende  Opticus  und 
nach  einiger  Zeit  auch  die  dem  betreffenden  Opticus  zugehörenden 
Faserbündel  des  Tractus.  Nach  langjähriger  Erblindung  soll  die 
Atrophie  bis  in  den  Occipitallappen  (Hüguenin)  aufsteigen. 

Tritt,  was  nicht  selten  geschieht,  eine  Atrophie  des  Grosshirnes 
im  Greisenalter  auf,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass  dieselbe 
theils  in  einem  Ableben  der  nervösen  Elemente  selbst,  theils  in 
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einem  Sinken  der  Ernährung  ihren  Grund  hat.  Hirnatrophie  da- 
g-egen,  welche  sich  frühzeitig  bei  Individuen  einstellt,  die  durch 
Krankheit  herunter  gekommen  sind,  wird  man  in  erster  Linie  auf 
die  gestörte  Ernährung  zurückführen  müssen. 

Bei  Schwund  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  innerhall) 
beschränkter  Herde  liegt  der  Grund  zuweilen  nachweislich  in  athe- 
romatöser  Entartung  und  hyaliner  Verdickung  der  Gefässwände 
(vergl.  §  642)  oder  auch  in  Verlegung  und  Verstopfung  der  peri- 
vasculären  Lymphbahnen  durch  ausgetretenes  Blut  oder  hyaline  Ge- 
rinnungen. 

Bei  manchen  Formen  der  Atrophie,  die  sich  bei  Individuen 
vorfinden,  welche  an  Störungen  der  Circulation  lange  Zeit  hindurch 
gelitten  haben,  müssen  wir  annehmen,  dass  der  Schwund  der  Ner- 
vensubstanz damit  im  Zusammenhange  steht.  In  diesem  Sinne  kön- 
nen nicht  nur  Herzfehler  und  Lungenkrankheiten,  sondern  nament- 
lich auch  chronische  Entzündungen  der  Meningen  (§  655  und  §  656) 
und  Geschwulstbildungen  in  der  Schädelhöhle  wirken.  Bei  beiden 
kann  noch  die  Wirkung  der  Compression  hinzukommen,  welche 
leicht  zu  localer  Anämie  (§  644)  führt. 

Endlich  kommen  als  Ursache  von  Atrophie  auch  manche  Schäd- 
lichkeiten in  Betracht,  welche  dem  Centralnervensystem  durch  das 
Blut  zugetragen  werden  und  die  nervösen  Elemente  schädigen.  In 
diesem  Sinne  soll  nach  Vulpian,  Dejerine,  Monakow,  Popow 
und  Anderen  z.  B.  das  Blei  wirken,  und  auch  dem  Alcohol  wird  bei 
chronischem  Genüsse  ein  solcher  Effect  zugeschrieben. 

GtTDDEN  (Arch.  f.  Psychiatrie  II,  v.  Graefe's  Arch.  f.  Ophtlialmol. 
XX,  XXI  u.  XXV  u.  Tagebl.  d.  Naturforschervers.  in  Eisenacli  1882) 
zeigte  zuerst,  dass  Exstirpation  peripherer  Endigungen  oder  centraler 
Theile  des  Nervensystemes  bei  neugeborenen  oder  jungen  Thieren  Atro- 
phie der  correspondirenden  centralen  oder  peripheren  Endapparate  und 
der  Leitungsbahnen  zur  Eolge  hat.  So  schwinden  z.  B.  nach  Exstirpation 
einer  Kleinhirnhemisphäre  das  Corpus  restiforme  mit  seinen  3  Kernen 
auf  der  operirten  Seite,  die  untere  Olive  auf  der  entgegengesetzten 
Seite.  Exstirpation  der  oberen  Vierhügel  hat  contralaterale  Blindheit 
und  gleichmässige  Abnahme  der  Nervenfasern  im  Opticus  zur  Folge. 
Es  lässt  sich  danach  diese  Methode  der  frühzeitigen  Exstirpation  dazu 
verwerthen,  die  Kerne,  den  Verlauf  und  die  Verbindungen  der  aus  dem 
Gehirn  und  Rückenmark  austretenden  Nervenfasern,  sowie  auch  die 
Verbindungen  zwischen  den  Kernen  des  Hirnstammes,  des  Gehirnes 
und  des  Rückenmarkes  aufzusuchen.  Fokel,  Arch.  l  Psych.  VII, 
Matskk,  ebenda  VII,  Gansee,  ebenda  XIII,  Eüestnek,  ebenda  XLL, 
Monakow,  ebenda  XII  und  XIV  haben  nach  derselben  Methode  Unter- 
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suohungen  angestellt.  Ihren  Beobachtungen  verdanken  wir  zahlreiche 
Bereicherungen  unserer  Kenntnisse  über  die  Kerne  und  den  Yerlauf 
der  Pasern  im  Hirnstamm.  Nach  Monakow  (Arch.  f.  Psychiatr.  XII) 
atrophirt  nach  Exstirpation  des  Kindencentrums  des  Opticus  bei  neuge- 
borenen Kaninchen  fast  die  ganze  Opticusbahn,  d.  h.  der  zu  ihr  ge- 
hörige Theil  des  Stabkranzes,  das  Corpus  geniculatum  externum,  das 
laterale  Stratum  des  äusseren  Kernes  des  Thalamus  opticus,  in  ge- 
ringerem Grade  auch  der  vordere  Zweihügel  derselben  Seite,  der  Tra- 
ctus  peduncularis  transversus  und  der  gegenüber  liegende  Opticus. 
Bei  Exstirpation  des  Bulbus  atrophiren  dieselben  Bahnen,  nur  ist  hier- 
bei die  Atrophie  am  stärksten  im  entsprechenden  Opticus  und  in  den 
vorderen  Yierhügeln  der  anderen  Seite.  Nach  Häab  findet  sich  beim 
Menschen  eine  ähnliche  Atrophie  bei  Anophthalmie. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  secundären  Degenerationen  der  Opti- 
cusbahn lassen  im  Uebrigen  noch  manches  zu  wünschen  übrig.  So 
fehlt  es  zunächst  noch  an  genauen  Untersuchungen  über  die  histolo- 
gischen Vorgänge  bei  der  Degeneration.  Wahrscheinlich  erfolgt  zu- 
nächst ein  Schwund  des  Nervenmarkes  durch  Zerfall  (vergl.  §  646).  Die 
Axencylinder  scheinen  sich  länger  zu  erhalten.    Nach  Untersuchungen 

von   GUBDEN,    ScHMIDT-ElMPLEE ,    PuETSCHEE ,     SaMTJELSOHN,  BaTJMGAETEN, 

Maechaio)  u.  A.  atrophiren  nach  längerem  Bestände  einer  Opticus- 
atrophie  innerhalb  des  Tractus  sowohl  das  am  unteren  Umfange  ge- 
legene gekreuzte  als  auch  daö  mehr  dorsalwärts  gelegene  ungekieuzte 
Bündel.  Wie  weit  hinauf  die  Atrophie  sich  erstrecken  kann,  bleibt 
noch  zu  untersuchen  übrig.  Samttelsohn  verfolgte  sie  bis  in  das  Cor- 
pus genicul.  extepi.  Htjgtjenin  giebt  an,  dass  sie  auch  auf  den  Occi- 
pitallappen  übergehe.  Ueber  die  descendirende  Atrophie  nach  Zerstö- 
rung der  Opticuscentren  (Hemianopsie)  fehlen  noch  hinlängliche  Unter- 
suchungen. Nach  Lebee  erfolgt  bei  Erwachsenen  eine  Atrophie  des 
Opticusstammes  wahrscheinlich  nicht.  Zerstörung  eines  Tractus  soll 
erst  nach  Jahren  Opticusatrophie  herbeiführen.  Nur  HoscH  (Klin.  Mo- 
natsbl.  f.  Augenheilkunde  XYI)  giebt  an,  nach  Zerstörung  des  Hinter- 
hauptlappens Atrophie  des  Opticus  gesehen  zu  haben.  Aus  dem  Yor- 
liegenden  geht  jedenfalls  das  hervor,  dass  beim  Opticus  eine  aufstei- 
gende Atrophie  vorkommt,  während  dies  bei  anderen  peripheren  Ner- 
ven nicht  bekannt  ist.  Es  findet  dies  sein  Analogen  nur  in  der  auf- 
steigenden Atrophie  der  Hinterstränge  nach  Zerstörung  der  hinteren 
Nervenwurzeln  des  Eückenmarkes ,  sowie  in  der  von  Huguenin  ge- 
sehenen nach  langjähriger  Taubheit  in  den  Schläfenlappen  aufsteigen- 
den Acusticusatrophie. 

Literatur  über  aufsteigende  Atrophie  der  Opticusbahn:  Lebee,  Handb 
V.  Gräfe  u.  Sämisch  V;  Gtoden,  Arch.  f.  Ophthalmol.  1879;  Haab  Bei- 
trage zur  Ophthalmolog.  Eestschr.  f.  Horner.  Wiesbaden  1881 ;  Keller- 
mann, Beilage  zu  Klin.  Monatsbl.  1879;  Ptjetschee,  v.  Gräfe's  Arch  XXVI 
1880;  Samuelsohn,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1880;  Baxtmgaeten,  Cen- 
tralbL  1.  med.  Wissensch.  1878;  Maechand,  v.  Gräfe's  Arch.  XXVIII 
s  §  624  Hemianopsie  nach  Zerstörung  d.  Occipitallappens 
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Nach  Angaben  von  Dicktnson  (Journal  of  Anatomy  and  Phys.  III 
1868),  YuLPiAK  (Arch.  de  physiol.  1868),  Letden  (Klinik  d.  Rücken- 
markskrankh.  II;  Dejekine  u.  Matee  (Gaz.  m^d.  de  Paris  1878)  und 
Andern  soll  nach  Amputationen  im  Laufe  von  Jahren  sowohl  eine 
Atrophie  der  sensiblen  und  motorischen  Rückenmarkscentren,  als  auch 
der  verschiedenen  Rückenmarksstränge  auftreten.  Gegen  manche  ihrer 
Angaben  lassen  sich  Einwendungen  erheben.  Wie  es  scheint,  können 
indessen  die  hinteren  "Wurzeln  der  hinteren  Horner  und  die  Hinter- 
stränge  atrophisch  werden.  Dabei  sind  nach  den  Angaben  der  Auto- 
ren die  einzelnen  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  nicht  geschwunden, 
sondern  nur  schmaler  und  kleiner  als  in  der  Norm. 

Ob  bei  Individuen,  welchen  Glieder  im  späteren  Leben  abgesetzt 
wurden,  die  entsprechenden  Centren  der  Hirnrinde  atrophisch  werden, 
erscheint  ebenfalls  fraglich.  Sanbee  (Centralbl.  f.  med.  Wiss.  18Y5) 
LuYS  (Gaz.  des  hop.  1876),  Botodok  (Recherches  clin.  sur  1.  centr. 
mot.  des  memb.  Paris  1877  und  Bull,  de  l'acad.  de  Med.  XII  1883) 
und  Andere  machen  zwar  die  Angabe,  dass  sie  eine  entsprechende 
Rindenatrophie  gefunden  hätten,  doch  erscheinen  ihre  Angaben  nicht 
sicher,  da  die  Breite  der  Windungen  schon  normal  erheblich  schwankt. 
Charcot,  Peeriee  u.  A.  haben  umsonst  danach  gesucht.  Bei  angebore- 
nen Defecten  der  Extremitäten  sollen  nach  Davida  (Virch.  Arch.  88.  Bd.) 
und  Edingee  (Virch.  Arch.  89.  Bd.)  sowohl  die  Rückenmarkswurzeln  als 
auch  die  entsprechende  graue  Substanz  und  die  Seitenstränge  des  Rücken- 
markes, nach  Gowees  und  Edengee  sogar  auch  die  entsprechenden  Rin- 
dencentren  atrophisch  werden. 

Nach  Angaben  von  Yttlfian  (Maladies  du  syst.  nerv.  1879),  De- 
jebine  (Gaz.  med.  de  Paris,  1879),  Monakow  (Arch.  f.  Psychiatrie  X. 
1880),  Popow  (Virch.  Arch.  93.  Bd.)  und  Anderen  sollen  bei  Bleiläh- 
mungen nicht  nur  Degenerationen  an  den  Muskeln  und  den  peripheren 
Nerven,  sondern  auch  an  den  Ganglienzellen  des  Rückenmarkes  und 
des  Gehirnes  vorkommen.  Ich  besitze  über  diese  Präge  keine  eigene 
Erfahrung.  Aus  den  Angaben  der  Autoren  geht  nicht  mit  Sicherheit 
hervor,  dass  Bleivergiftung  primär  eine  Atrophie  innerhalb  des  Cen- 
tralnervensystemes  herbeiführt;  doch  ist  zu  erwähnen,  dass  das  Gehirn 
bei  Bleivergiftung  reichlich  Blei  enthalten  kann  und  dass  nach  Blei- 
vergiftung schwere  chronische  psychische  Störungen  vorkommen. 

b.    Die  ischämische  und  die  hämorrhagische  Hirn-  und  Rückenmarks- 
erweichung. 

§  642.  Gehirn  und  Eückenmark  gehören  zu  jenen  Organen, 
deren  Blutgefässe  überaus  häufig  krankhafte  Veränderungen  erlei- 
den. So  treten  schon  die  Sclerose  und  das  Atherom  der  Gefässe  hier 
häufiger  als  in  den  meisten  anderen  Organen  auf,  und  für  die  hyaline 
Degeneration  der  Gefässwände  bilden  die  kleinen  Arterien  und  Ca- 
pillaren  des  Centrahiervensystems  und  seiner  Häute  geradezu  die 
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Prädilectionsstelle.  Auch  Verfettung  und  Verkalkung  der  Hirnge- 
fässe  sind  überaus  häufig  und  letztere  kann  in  seltenen  Fällen  einen 
so  hohen  Grad  erreichen,  dass  auf  einem  Schnitte  zahlreiche  Gefässe 
in  Form  starrer  Spitzen  aus  der  Substanz  des  Gehirnes  sich  erheben. 
Hiezu  kommt,  dass  corpusculäre  Substanzen,  welche  aus  dem  Her- 
zen in  den  arteriellen  Blutstrom  gelangen,  verhältnissmässig  häufig 
den  Hirnarterien  zugeführt  werden.  Es  können  ferner  auch  aus  den 
Gefässstämmen  Zerfallsmassen  atheromatöser  Herde  oder  losgelöste 
Fibrinniederschläge  von  erkrankten  Stellen  der  Aorta  ascendens  und 
der  Kopfgefässe  in  die  Hirnarterien  gelangen. 

So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  allmählich  oder  plötzlich 
Arterien  oder  wohl  auch  eine  Summe  von  Capillaren  des  Gehirnes, 
des  Rückenmarkes  und  des  Hirnstammes  verschlossen  und  damit 
schwere  Störungen  der  Circulation  und  der  Ernährung  herbeigeführt 
werden. 

Die  Arterien  besitzen  innerhalb  der  nervösen  Substanz  des 
Centralnervensystemes  keine  arteriellen  Anastomosen  mehr,  und.  so 
wird  der  Verschluss  einer  Arterie  nur  langsam  und  unvollkommen 
durch  collaterale  Circulation  ausgeglichen.  Letzteres  ist  namentlich 
dann  der  Fall,  wenn  auch  die  benachbarten  Arterien  durch  athe- 
romatöse  oder  hyaline  Degeneration  verengt  und  starr  geworden  sind. 

Hochgradige  Stauungen,  Stase  und  Blutungen  haben  ebenfalls 
ischämische  Zustände  zur  Folge  und  zwar  nicht  nur  grössere  Er- 
güsse, sondern  auch  kleine  und  kleinste  Blutungen,  welche  sich 
auf  das  Gebiet  der  Piaischeiden  der  Gefässe  beschränken.  Ebenso 
können  auch  andere  Substanzen ,  wie  z.  B.  Zerfallsmassen ,  welche 
sich  in  den  Piaischeiden  ansammeln,  die  Gefässe  durch  Compression 
undurchgängig  machen. 

Endlich  führt  sehr  häufig  auch  eine  Compression  der  Hirn-  und 
Rückenmarksubstanz  durch  Geschwülste  oder  Exsudate  etc.  (§  644) 
zu  localer  Anämie. 

Ist  in  Folge  einer  temporären  oder  bleibenden  Ischämie  eine 
Nekrose  der  Hirn- oder  Rückenmarksubstanz  eingetreten,  so  stellt  sich 
auch  sehr  bald  eine  Erweichung  des  betreffenden  Bezirkes  ein.  Hat 
dabei  die  Ischämie  keine  Blutung  zur  Folge,  so  bleibt  das  Gewebe 
weiss  und  wird  zunächst  nur  weicher  und  zerreisslicher,  so  dass 
der  Process  den  Namen  der  weissen  Erweichung  erhalten  hat. 

Schon  nach  wenigen  Tagen  wird  die  Substanz  des  Gehirnes 
oder  des  Rückenmarkes  durch  den  rasch  eintretenden  Zerfall  des 
Nerven-  und  Ghagewebes  sowie  durch  das  Austreten  von  Flüssig- 


1006 


Centralnervensystera. 


Fig.  250.  Iscliämisehe  Erweichung  der  Gehirnrinde  aus  dem 
Gehirn  eines  Blödsinnigen.    A  Markleiste.    B  Normale  Hirnrinde  mit  Ganglienzellen. 

Erweichte  Hirnrinde.  G  Normale ,  Verdickte  Hirnhäute,  a  In  Erweichung 
begriffene  Eindensubstanz  ohne  Ganglienzellen ,  aber  mit  theilweise  erhaltenem  Glia- 
gewebe.  b  Eindentheile ,  in  welchen  fast  nur  noch  das  Gefässnetz  erhalten  ist. 
C  CoUabirtes  faserig  aussehendes  Gewebe,  d  In  der  Pia  und  den  Subarachnoidal- 
räumen  gelegene  zellige  Herde,  e  Aus  Eundzellen  und  Fett-  und  Pigmentkörnchen- 
zellen bestehende  Herde  innerhalb  des  Erweichungsgebietes.  /  Grössere  Blutgefässe. 
g  Perivasculäre  Zellanhäufungen.  In  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes 
mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Ver- 
grösserung  25. 

keit  aus  den  wegsam  gebliebenen  oder  wieder  wegsam  gewordenen 
Blutgefässen  in  eine  breiige  Masse  verwandelt,  welche  jene  in  §  638 
beschriebenen  Zerfallsproducte  sowie  Fettkörnchenzellen  in  der 
mannigfaltigsten  Gestalt  enthält. 

Im  Laufe  von  Wochen  nimmt  die  Verflüssigung  mehr  und  mehr 
zu,  und  es  kommt  zunächst  eine  Zeit,  in  welcher  nur  noch  eine 
durch  Zerfallsproducte  und  Fettkörnchenzellen  milchig  getrübte 
Flüssigkeit  vorhanden  ist.  Da  bei  dem  Zerfallsprocesse  die  Blut- 
gefässe meist  erhalten  bleiben  (Fig.  244  c  und  Fig.  250  &),  so  pflegt 
die  Flüssigkeit  in  einem  zarten  durch  das  Gefässgerüst  darge-  fj 
stellten  Maschenwerk  zu  liegen. 

Nach  Monaten  wird  die  Flüssigkeit  durch  Resorption  der  Zer- 
fallsproducte allmählich  klar.  4 
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Am  Eande  der  Erweichungsherde  kann  sich  eine  sclerotische 
Verdichtung  durch  Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen,  doch 
pflegt  dieselbe  nicht  erheblich  zu  sein.  Am  ehesten  tritt  sie  dann 
ein ,  wenn  die  Herde  klein  sind ,  die  Erweichung  jüngere  Indivi- 
duen betrifft  und  nicht  auf  Arteriosclerose  beruht.  Häufig  ist 
auch  nach  Monaten  und  Jahren  eine  erhebliche  Wucherung  der  Glia- 
zellen  nicht  zu  constatiren,  dagegen  sind  die  Erweichungsherde  noch 
von  einer  Gewebszone  umgeben,  innerhalb  welcher  die  nervösen 
Elemente  in  Zerfall  begriffen  sind  und  demgemäss  das  Gewebe  auch 
mehr  oder  weniger  dicht  von  Fettkörnchenzellen  durchsetzt  ist. 

Die  innerhalb  des  Erweichungsherdes  gelegenen  Gefässe  ver- 
fallen zum  Theil  der  Obliteration,  Sowohl  in  den  collabirten  als 
in  den  offengebliebenen  kann  sich  eine  zellig  fibröse  Hyperplasie 
der  Piaischeide  einstellen. 

Gesellen  sich  zu  der  ischämischen  Erweichung  Blutungen,  so 
haben  sie  auf  den  Gang  des  Processes  den  Einfluss,  dass  mit  der 
Nervensubstanz  auch  das  ausgetretene  Blut  zerfällt  und  zu  rother 
oder  gelber  oder  rostfarbener  oder  bräunlicher  Färbung  des  ganzen 
Erweichungsherdes  oder  einzelner  Theile  desselben  Veranlassung 
giebt. 

Die  Erweichungsmasse  enthält  dabei  neben  Fettkörnchenzellen 
auch  Pigmentkörnchenzellen,  und  späterhin  liegen  in  der  Umgebung 
des  Herdes  gelbe  und  braune  Pigmentschollen,  zuweilen  auch  Hä- 
matoidinkrystalle. 

Literatur  über  ischämische  Hirn-  und  Rückenmarkserweichung: 
Eisenlohe,  Ueber  acute  Bulbär-  und  Ponsaflfectionen,  Arch.  f.  Psychi- 
atrie IX  1878;  Klebs,  Prager  med.  Wochenschr.  1879. 

Literatur  über  hyaline  Degeneration  der  Hirngefässe ;  Wedl,  Sitz- 
ungsber.  d.  Wien.  Akad.  XLIII  1863;  Arndt,  Virch.  Arch.  49.  Bd.; 
LraiMOFF,  ebenda  57  Bd. ;  Benedickt,  ebenda  64.  und  72.  Bd. ;  Koless- 
NiKOFF,  ebenda  85.  Bd.;  Neelsen,  Arch.  d.  Heilk.  XYIl  1876. 


§  643.  Die  Grösse  der  einzelnen  Erweichungsherde 
ist  abhängig  von  der  Grösse  des  in  anämischen  Zustand  versetzten 
Gefässbezirkes  und  kann  danach  in  erheblichem  Grade  variiren. 
Die  kleinsten  Degenerationsherde  entziehen  sich  dem  unbewaffneten 
Auge  gänzlich  oder  bilden  wenigstens  nur  bei  sorgfältiger  Betrach- 
tung erkennbare  Veränderungen,  während  grössere  Herde  ganze 
Wmdungen  oder  umfangreiche  Theile  des  weissen  Marklagers  oder 
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der  Ganglien  des  Hirnstammes  oder  auch  ganze  Lappen  betreffen 
können. 

Alte  kleinste  Erweichungsherde  präsentiren  sich  als  kleine  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Gewebslücken,  oder  es  sieht  das  Gewebe 
siebartig  durchbrochen  aus ,  einem  Schwamm  mit  zarten  Balken  und 
weiten  Maschen  nicht  unähnlich.  Hat  der  Gewebszerfall  in  der  Um- 
gebung eines  Blutgefässstämmchens  stattgefunden,  so  kann  der 
durch  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  frei  werdende  Raum  durch 
eine  Flüssigkeitsansammlung  in  den  adventitiellen  Lymphbahnen  aus- 
gefüllt werden,  so  dass  nunmehr  das  betreffende  Gefäss  in  einem 
weiten  Lymphsack  steckt,  ähnlich  wie  dies  auch  nach  localeu  Lymph- 
stauungen vorkommt. 

Finden  sich  im  Ceutralnervensystem  kleinste  Erweichungsherde 
dicht  nebeneinander  liegend  in  reichlicher  Zahl,  so  bezeichnet  man 
diesen  Zustand  wohl  auch  als  Etat  cribl6. 

Der  Inhalt  grösserer  Erweichungsherde  wird  nur  selten  voll- 
kommen klar,  da  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  sehr  langsam 
vor  sich  geht,  und  am  Rande  der  Herde  die  Degeneration  und  der 
Zerfall  der  Nervensubstanz  auch  nach  Monaten  und  Jahren  noch 
Fortschritte  zu  machen  pflegt. 

Liegen  grössere  Erweichungsherde  subpial  oder  wenigstens  in 
nächster  Nähe  der  Pia,  so  pflegt  die  Hirnsubstanz  au  der  betref- 
fenden Stelle  einzusinken,  und  es  wird  der  dadurch  frei  werdende 
Raum  zum  Theil  durch  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoi- 
dalräumen  und  der  Pia  ausgefüllt.  D£r  eingesunkene  Hirn  theil  er- 
scheint von  aussen  betrachtet  undurchsichtig,  weiss  oder  gelb  oder 
braun  gefärbt.  Durchschnitten  entleert  das  Erweichungsgebiet  eine 
meist  milchig  getrübte,  seltener  pigmentirte  Flüssigkeit,  und  es 
bleibt  alsdann  nur  noch  ein  schlaä'es  grossentheils  aus  Gefässen 
bestehendes  Gewebe  (Fig.  250  B,)  als  Rest  des  früher  vorhandenen 

Hirntheils  übrig. 

Das  Gewebe  der  weichen  Bindegewebshüllen  ist  über  älteren 
Erweichungsherden  meist  hyperplasirt  (CJ,  und  auch  die  Blutge- 
fässe (/)  sind  häufig  verdickt.  Endlich  besteht,  so  lange  der  Zer- 
fall andauert,  eine  zellige  Infiltration  und  zwar  sowohl  innerhalb  der 
Degenerationsherde  als  auch  in  den  darüber  gelegenen  weichen  Hirn- 
häuten. In  den  verdickten  Hirnhäuten  bilden  sich  nicht  selten  Kalk- 
konkremente; am  Rande  der  Degeneration  können  auch  die  abge- 
storbenen Ganglienzellen  verkalken.    Liegt  ein  grösserer  Herd  in 
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der  Nähe  eines  Ventrikels,  so  pflegt  sich  dieser  in  Folge  des  Zu- 
sammensinkens der  angrenzenden  Hirnsubstanz  zu  erweitern. 

Die  ischämischen  Erweichungsherde  können  an  jeder  Stelle 
des  Centralnervensystemes  vorkommen.  Ist  ihr  Sitz  das  Gehirn, 
so  pflegt  man  den  Process  als  Enceph alo mala cia,  ist  er  im 
Rückenmark  als  Myelomalacia  zu  bezeichnen. 

Im  Rückenmark  betrifit  die  Erweichung  entweder  die  weisse 
oder  die  graue  Substanz  oder  beide  zugleich.  Von  besonderem  In- 
teresse ist,  dass  verhältnissmässig  oft  Erweichungsprocesse  und 
ebenso  auch  Hämorrhagieen  im  Gebiete  des  Vorderhornes  eintreten, 
welche  so  ziemlich  genau  dem  Verzweigungsgebiete  eines  aus  der 
vorderen  Längsspalte  eintretenden  Arterienastes  entsprechen,  somit 
auch  sich  auf  nahezu  sämmtliche  motorischen  Ganglienzellen  der 
afficirten  Hälfte  des  Rückenmarkes  erstrecken. 

Auch  im  Hirnstamme  können  die  Erweichungsherde  an  den 
verschiedensten  Stellen  vorkommen  und  danach  auch  verschiedene 
Functionsstörungen  verursachen.  Sitzen  sie  im  Gebiete  der  Pyra- 
midenbahn ,  so  werden  sie  die  motorische  Leitung  unterbrechen. 
Werden  die  Bulbärkerne  des  Hirnstammes  oder  die  davon  abgehen- 
den Fasern  zerstört,  so  treten  Lähmungen  der  Hirnnerven  auf. 

Im  Grosshirne  treten  die  Erweichungen  sowohl  im  Gebiete  der 
Arterien  der  Grosshirnganglien  als  auch  der  Rindenarterien  auf. 
Werden  dabei  Rindencentren  zerstört,  so  erfolgen  motorische  und 
sensorische  Lähmungen.  So  hat  ein  Zerfall  des  Hinterhauptlappens 
Verlust  des  Sehvermögens,  Zerfall  der  Centraiwindungen  und  des 
Parietallappens  Lähmung  der  Extremitäten  der  entgegengesetzten 
Seite  zur  Folge.  Durch  Bildung  zahlreicher  Rindenerweichungen 
(Fig.  250)  können  sämmtliche  Functionen  des  Gehirnes  in  mehr  oder 
minder  hohem  Grade  beeinträchtigt  werden. 

Stellen  sich  im  Verlaufe  des  Stabkranzes  und  der  inneren  Kapsel 
vereinzelte  grössere  oder  zahlreiche  kleine  Zerfallsherde  ein,  so  wer- 
den die  motorischen  Bahnen  unterbrochen. 

Treten  im  Rückenmark  auf  die  graue  Substanz  der  Vorderhörner 
bescliränkte  Erweichungsprocesse  ein,  so  stellen  sich  auch  auf  be- 
stimmte Muskelgruppen  beschränkte  Lähmungen  ein.  In  zwei  Fällen,  die 
ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  betraf  die  Lähmung  Muskeln 
einer  der  oberen  Extremitäten,  in  einem  Ealle  auch  das  Zwerchfell, 
und  es  fanden  sich  dementsprechend  Erweichungsherde  in  dem  Vorder- 
horne  des  mittleren  und  unteren  Cervicalmarkes  der  entsprechenden  Seite. 
Solche  ischämische  Vorderhornerweichungen  werden  von  den  Klinikern 
vielfach  fälschlich  der  Poliomyelitis  anterior  zugezählt. 
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c.    Durch  Compression  und  durch  Quetschungen  bedingte  Hirn-  und 

Rückenmarkserweichungen. 

§  644.  Wird  die  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  durch  irgend 
ein  Moment  in  erheblichem  Grade  comprimirt,  so  stellt  sich  früher 
oder  später  eine  Degeneration  des  comprimirten  Gewebes  ein.  Am 
häufigsten  geschieht  dies  im  Rückenmark,  da  in  dem  engen  Wirbel- 
kanal jede  Raum  in  Anspruch  nehmende  Veränderung,  jede  Raum- 
beengung auf  die  Rückenmarksubstanz  einen  Druck  ausüben  wird, 
dem  dieselbe  nicht  ausweichen  kann.  In  diesem  Sinne  wirken  z.  B. 
tuberculöse  Granulationen,  Käsemassen  und  Eiter,  welche  sich  bei  Ent- 
zündungen der  Wirbelsäule  im  epiduralen  Raum  ansammeln,  fer- 
ner Geschwülste  der  angrenzenden  Wirbelknochen,  der  Dura  und 
der  Pia  mater  spinalis  Blutergüsse  in  den  Rücken markshäuten,  va- 
ricöse  Erweiterung  und  cavernöse  Metamorphose  der  pialen  Gefässe, 
Erweiterungen  des  Centralkanales  des  Rückenmarkes  selbst,  Ver- 
schiebungen der  Wirbelkörper  gegeneinander,  wie  sie  namentlich  bei 
Caries  der  Wirbelsäule  vorkommen  etc. 

Bei  Lockerung  oder  Zerreissung  der  Bänder  des  Epistropheus 
und  des  Atlas,  wie  sie  namentlich  bei  cariösen  Processen  an  den 
obersten  Halswirbeln  und  der  Schädelbasis,  mitunter  indessen  auch 
nach  Stoss  auf  den  Hinterkopf  vorkommt,  kann  der  Zabnfortsatz  des 
Epistropheus  die  Medulla  oblongata  comprirairen. 

Die  schädliche  Wirkung  einer  allmählich  oder  rasch  sich  ein- 
stellenden Compression  des  Rückenmarkes  beruht  abgesehen  von 
Zertrümmerungen  der  nervösen  Substanz,  sicherlich  grösstentheils 
darauf,  dass  dadurch  Störungen  der  Circulation,  vorübergehende 
oder  auch  dauernde  anämische  Zustände  gesetzt  werden.  Errei- 
chen dieselben  einen  höheren  Grad  und  eine  gewisse  Dauer,  so 
verfällt  das  Gewebe  einer  anämischen  Nekrose  und  weiterhin  einer 
Erweichung.  Bei  Hemmung  des  Blutabflusses  können  sich  auch  Stau- 
ungsblutungen einstellen.  In  erster  Linie  erweicht  die  weisse  Substanz; 
die  graue  pflegt  sich  etwas  länger  zu  erhalten,  da  sie  ihr  Blut  nicht 
von  der  Peripherie,  sondern  hauptsächlich  aus  den  Blutgefässen  der 
Incisuren  erhält.  Nach  Kahler  beginnen  die  Axencylinder  schon 
6  Stunden  nach  Eintritt  der  Compression  aufzuquellen  und  zwar 
zuweilen  in  dem  Maasse,  dass  sie  die  Maschenräume  des  Gliage- 
rüstes  fast  ganz  ausfüllen.  Vom  zweiten  Tage  ab  zerfallen  sie,  oft 
unter  Vacuolenbildung. 
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In  den  ersten  Wochen  der  Compression  ist  die  Rückenmarksub- 
stanz  durch  die  vorhandenen  Zerfallsmassen  weiss  und  durchsichtig. 
Später  hellt  sie  sich  auf  und  wird  mehr  und  mehr  grau  durch- 
scheinend gallertig,  indem  die  Zerfallsproducte  resorbirt  werden. 
Gleichzeitig  pflegt  sich  eine  Hyperplasie  des  Gliagewebes  einzu- 
stellen, doch  dauert  es  viele  Monate  bis  eine  erhebliche  Zunahme 
desselben  eingetreten  ist  (vergl.  §  639  Fig.  252).  Haben  während 
der  Erweichung  Blutungen  stattgefunden,  so  ist  späterhin  auch  das 
graue  sclerotische  Gewebe  mehr  oder  weniger  pigmeutirt. 

In  der  Schädelhöhle  liegen  die  Verhältnisse  bezüglich  der  Mög- 
lichkeit einer  Compression  wesentlich  anders  als  im  Wirbelkanal. 
Tritt  z.  B.  durch  die  Entwickelung  einer  Geschwulst  der  Dura  oder 
der  Pia  allmählich  eine  locale  Raumbeschräukung  ein,  so  wird 
durch  Abströmen  der  Lymphe  Raum  geschaßt,  und  gleichzeitig  än- 
dert das  Gehirn  seine  Form,  d.  h.  es  erhält  am  Orte  der  Ge- 
schwulstbildung eine  Impression.  Erreicht  die  Geschwulst  keine 
erhebliche  Grösse,  so  bleibt  die  Hirnsubstanz  iutact;  erst  bei  starker 
Raumbeengung  stellt  sich  eine  einfache  oder  degenerative  Atrophie 
ein.  Häufiger  tritt  letzteres  ein,  wenn  Geschwülste  im  Inneren 
des  Gehirnes  sich  entwickeln  oder  wenn  chronische  Hirnabscesse 
durch  schubweise  auftretende  Vergrösserung  auf  die  Umgebung 
drücken  und  dadurch  Circulationsstörungen  herbeiführen. 

Gefährlicher  sind  für  die  Integrität  des  Gehirnes  plötzlich  auf-v 
tretende  Raumbeengungen,  wie  sie  z.  B.  durch  Blutungen  und  ent- 
zündliche Exsudationen  in  die  Meningen  und  die  Ventrikel  gesetzt 
werden.   Ja  schon  eine  congestive  Hyperämie  kann  für  die  Hirn- 
substanz verderblich  werden. 

Bei  stärkerem  Blutzufluss  nach  dem  Gehirn  sowie  bei  Austritt 
von  Exsudatmassen  oder  Blut  strömt  zunächst  die  Cerebrospinalflüssig- 
keit  nach  dem  Wirbelcanal  ab  und  kann  denselben  sogar  an  seinen 
nachgiebigen  Stellen,  den  Ligameuten  ausdehnen.  Allein  dies  hat 
seine  Grenzen.  Erreicht  durch  Vermehrung  des  Schädel-  und  Wir- 
belcanalinhaltes  der  intracranielle  Druck  eine  gewisse  Höhe,  so 
ist  eine  Beschaffung  von  Raum  nicht  mehr  möglich.  Durch  die  Stei- 
gerung des  intracraniellen  Druckes  werden  die  Blutcapillaren  coni- 
primirt,  die  Circulation  stockt,  und  es  stellen  sich  zufolge  der  schlech- 
ten Ernährung  schwere  Funktionsstörungen  ein.  Wird  nicht  durch 
baldige  Resorption  des  flüssigen  Schädelinhaltes  und  durch  Abfluss 
des  Blutes  der  Druck  herabgesetzt  und  die  Circulation  wieder  her- 
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gestellt,  SO  können,  falls  nicht  der  Tod  eintritt,  sich  an  die  Cir- 
culationsstöningen  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  degenerative 
Processe  anscliliessen.  Am  häufigsten  treten  dieselben  an  der  pri- 
n)är  gedrückten  Stelle  ein,  während  in  entfernteren  Theilen  ein 
frühzeitiger  Ausgleich  stattfindet.  So  ist  es  z.  B.  ein  sehr  häufiges 
Vorkommniss,  dass  in  der  Umgebung  von  Extravasaten  oder  von 
Ventrikelergüssen  Erweichungsprocesse  sich  einstellen. 

Literatur :  Eeb  ,  y.  Ziemsseu's,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI ;  Lky- 
DEN,  Klinik  d.  Rückenmarkskrankheiten  1874 — 7ü  ;  0.  Kahlee  &  A.  Pick, 
Arch.  f.  Psych.  X ;  Chaecot  ,  Levens  sur  les  mal.  du  syst.  nerv.  II 
1873  und  Gaz.  med.  1874;  Boxtchaed,  Dictionn.  encyclop.  des  sc.  med. 
II.  Ser.  T.  VIII;  Michaud,  Sur  la  myelite  et  la  meningite  dans  le 
mal  vertebr.  Paris  1871  ;  Beekmann,  .Deutsche  Chirurgie  Lieferung  30; 
Kahlee,  Prager  Zeitschr.  für  Heilk.  III. 

Kahlee  hat  Untersuchungen  über  Rückenmarkscompression  in  der 
Weise  angestellt,  dass  er  Hunden  erwärmtes  Wachs  in  den  Wirbelcanal 
einspritzte.    Eine  Sclerose  stellte  sich  erst  nach  Monateu  ein. 

§  645.  Erleidet  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstauz  durch  irgend 
ein  Trauma  eine  Quetschung  und  eine  erhebliche  Erschütte- 
rung, so  kann  sie  in  acutester  Weise  ertödtet  und  zum  Zerfall 
gebracht  werden. 

Diese  Wirkung  hat  zunächst  schon  eine  massige  spontane  Blu- 
tung. Ferner  gehören  hierher  Quetschungen  und  Zertrümmerungen 
des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes,  welche  durch  Luxation  und 
Fractur  der  Wirbelkörper  sowie  durch  Schlag  und  Sturz  auf  den 
Kopf  und  die  damit  zusammenhängende  Erschütterung  herbeige- 
führt werden ,  Hieb-  oder  Stichwunden,  welche  die  knöcherne  Schä- 
del- und  Rückenmarkshülle  durchsetzen,  Projectile,  die  in  tüe  Sub- 
stanz des  Hirnes  oder  des  Rückenmarkes  eindringen.  Knochensplitter, 
welche  bei  der  Bildung  von  Schädelfissuren  abgesprengt  werden  etc. 
können  ebenfalls  mehr  oder  minder  umfangreiche  Zertrümmerungen 
der  Hirn-  und  Rückenmarksubstauz  herbeiführen. 

Die  Ursache  des  Unterganges  der  nervösen  Substanz  liegt  hier 
zum  grossen  Theil  darin,  dass  deren  Elemente  durch  das  Trauma 
direct  zerstört  und  getödtet  und  aus  ihrem  Zusammenhang  heraus- 
gerissen werden,  zum  Theil  ist  auch  hier  wieder  die  Störung  der 
Circulation.  die  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  die  Ursache  des 
Gewebstodes. 

Ist  die  Läsion  der  Hirnsubstauz  eine  sehr  ausgebreitete,  so 
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kann  sofort  der  Tod  eintreten.  Bei  geringfügigen  Quetscliungeu, 
wie  sie  z.  B.  durch  Schlag  und  Sturz  auf  den  Kopf  herbeigeführt 
werden  können,  erscheint  am  Orte  der  Gewaltwirkung  oder  auch 
mehr  über  das  ganze  Gehirn  verbreitet  eine  durch  capillare  Hä- 
morrhagieen  bedingte  rothe  Sprenkelung.  Bei  starken  Gewaltwir- 
kungen wird  das  Gehirn  zertrümmert,  und  es  bildet  sich  eine  aus 
Blut-  und  Gehirnbröckeln  bestehende  Masse.  Fast  immer  stellen  sich 
auch  erhebliche  Meningealblutungen  ein. 

Die  an  die  traumatische  Ertödtung  des  Hirn-  und  Eückeumark- 
gewebes  sich  anschliessenden  Veränderungen  tragen,  falls  nicht  durch 
Wundinfection  sich  heftige  Entzündungen  einstellen,  theils  den  Cha- 
racter  der  anämischen,  theils  denjenigen  der  hämorrhagischen  Ne- 
krose. Der  Gewebszertrümmerung  folgt  weiterhin  die  Gewebsver- 
flüssigung  und  die  Eesorption  der  Zerfallsproducte.  Principielle 
Verschiedenheiten  gegenüber  der  ischämischen  Nekrose  und  der 
Compressionsdegeneration  existiren  dabei  nicht,  nur  treten  die  an 
die  Nekrose  sich  anschliessenden  Entzündungsvorgänge  oft  etwas 
stärker  als  bei  ersteren  hervor  (vergi.  §  658).  War  die  trauma- 
tische Erweichung  auf  die  Hirnrinde  beschränkt,  so  finden  sich 
später,  ganz  entsprechend  den  ischämischen  Rindenerweichungen, 
an  der  Oberfläche  der  Gyri  Defecte,  welche  mit  einer  meist  gelblich 
pigmentirten  schlaft'en,  aus  den  collabirten  Gefässnetzen,  Resten  von 
Zerfallsmassen  und  aus  Körnchenzellen  bestehenden  Gewebsmasse 
bedeckt  sind.  Stärkere  Zertrümmerungen  hinterlassen  natürlich  grös- 
sere Defecte,  deren  vom  Gehirn  gebildete  Umgrenzung  gleichfalls 
die  ebenbeschriebene  Beschafl'enheit  zeigt.  Zuweilen  stellen  sich  im 
Grunde  der  Defecte  sclerotische  Verdichtungen  des  Hirngewebes  ein. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  an  Traumen  sich  anschliessende 
Hirnerweichungen  mitunter  noch  nach  Jahren  ihren  Abschluss  nicht 
erreichen,  dass  vielmehr  an  den  Rändern  des  Zerfallsherdes  ein 
ganz  allmählich  fortschreitender  Degenerationsprocess  anhält,  so 
dass  im  Laufe  der  Zeit  sich  ganz  colossale  Zerstörungen  einstellen. 
So  kann  z.  B.  nach  einem  Schlage  auf  die  Stirne  im  Laufe  von 
Jahren  der  ganze  Stirnlappen  verloren  gehen.  Wahrscheinlich  tre- 
ten solche  fortschreitende  Degenerationen  dann  ein,  wenn  im  An- 
schluss  an  die  ersten  Veränderungen  Gefässerkrankungen  oder  auch 
Verstopfungen  der  Lymphbahneu  und  damit  dauernde  Störungen  der 
Circulation  und  der  Ernährung  sich  entwickeln. 

Ist  die  Wirkung  eines  stattgehabten  Trauma's  eine  gering- 
fügige, so  kann  ein  vollständiger  Gewebszerfall  ausbleiben  und  der 
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Process  auf  ein  Absterben  einzelner  Ganglienzellen  sich  beschränken. 
Die  abgestorbeneu  Ganglienzellen  können  verkalken. 

Das  Rückenmark  verhält  sich  nach  traumatischer  Zerstörung 
durchaus  dem  Gehirn  ähnlich  (vergl.  §  659). 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Commotio  cerebri  et  me- 
dullae  spinalis  d.h.  also  die  nach  Traumen  sich  einstellende 
Störung  des  Bewusstseins,  die  Stumpfheit  der  Intelligenz,  die  Muskel- 
schwäohe  ,  das  Coma  etc.,  sowie  die  Aufhebung  der  spinalen  Functio- 
nen sind  nicht  lediglich  von  den  localen  Quetschungen  abhängig.  Da- 
gegen spricht  schon,  dass  letztere  in  tödtÜch  verlaufenden  Fällen  sehr 
geringfügig  sein  können.  Die  Symptome  der  Hirn-  und  Eiickenmarker- 
schütterung  beruhen  auf  einer  Störung  der  Function  des  ganzen  Ge- 
hirnes resp.  des  Eückenmarkes,  welche  darauf  zurückzuführen  ist,  dass 
durch  die  Verschiebung  des  Hirnes  und  des  Rückenmarkes  durch  Schlag 
und  Stoss  die  ganze  Nerven  Substanz  direct  als  solche  getroffen  und 
geschädigt  wird  (Koch,  Filehne,  Witkowski,  Beegmank). 

Bei  Neugeborenen,  welche  kurz  nach  der  Geburt  gestorben  sind, 
findet  man  häufig  subdurale  und  intrameningeale  Blutungen.  Sie  rüh- 
ren davon  her,  dass  beim  Acte  der  Geburt  durch  Yerschiebung  der 
Schädelknochen  Zerreissungen  der  Sinus  oder  der  subarachnoidalen  Yenen 
entstehen. 

Letden  (Arch.  f.  Psychiatrie  IX)  fand  bei  Arbeitern,  welche  an 
Brückenbauten  in  Caissons  bei  hohem  Drucke  gearbeitet  hatten  und 
bei  Austritt  aus  den  Caissons  gelähmt  wurden,  kleine  Degenerations- 
herde im  Bückenmark  und  nimmt  an,  dass  dieselben  durch  Gase  her- 
beigeführt wurden ,  welche  bei  dem  raschen  Sinken  des  Luftdruckes 
aus  dem  Blute  austraten. 

Literatur:  Bergmann,  Die  Lehre  von  den  Kopfverletzungen. 
Deutsche  Chirurgie  Lieferung  30  1880;  Fischee,  Samml.  klin.  Vor- 
träge V.  Volkmann  Nr.  10  u.  27;  Beuzelius  u.  Key,  Jahresber.  v. 
Virchow  1880  II;  FEONMtiLLEu ,  Die  Eückenmarkszerreissung,  Memo- 
rabil.  1870;  W.  MIillee,  Beitr.  zur  pathol.  Anat.  u.  Physiol.  des  E.-M. 
Leipzig  1871;  Eeb,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI;  Clemens, 
Die  Erschütterung  des  B.-M.,  Deutsche  Klinik  1863 — 1865;  Ober- 
steinee,  Wiener  med.  Jahrb.  1879;  v.  Reckiinghatjsen ,  Virch.  Arch. 
30.  Bd.;  JoLLX,  Studien  a.  d.  Institute  f.  experim.  Pathol.  in  Wien 
1870;  Keaefi-Ebing,  Ueber  die  durch  Gehirnerschütterung  und  Kopf- 
verletzung hervorgeruf.  psych.  Krankh.  Erlangen  1868;  Koch  und 
Filehne,  v.  Langenbeck's  Arch.  XVII  1874;  Witkowski,  Viroh  Arch. 
69.  Bd. 

d.    Die  secundären  Strangdegenerationen. 

§  646.  Werden  gewisse  Theile  des  Hirnes  und  Rückenmarkes 
zerstört,  so  treten  auch  in  bestimmten  Fasersystemen  Degenerationen 
auf,  welche  als  secundäre  Degenerationen  bezeichnet  werden. 
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Wahrsclieinlicli  ist  die  Ursache  dieser  Atropliieen  darin  gelegen, 
dass  die  betreffenden  Stränge  von  ihren  trophischen  Centren  ge- 
trennt oder  letztere  selbst  zerstört  werden. 

Je  nach  der  Richtung,  welche  die  Entartung  nimmt,  unter- 
scheidet man  auf-  und  absteigende  secundäre  Degenerationen. 

Die  absteigende  Degeneration  kommt  am  häufigsten  an 
den  Pyramidenstrangbahnen  (vergl.  §  626  Fig.  236  P.s.&.  und  P.v.b.) 
zur  Beobachtung  und  tritt  in  allen  jenen  Fällen  ein,  in  denen  die 
motorischen  Centren  der  Grosshirnrinde  oder  die  durch  den  Stab- 
kranz, die  innere  Kapsel,  die  Pedunculusbahn  des  Hirnstammes 
und  die  Pyramidenstrangbahnen  von  der  Hirnrinde  nach  abwärts 
ziehenden  motorischen  Faserzüge  irgendwo  zerstört  sind.  Sie  reicht 
nach  abwärts  bis  zum  Eintritt  der  Pyramidenbahnen  in  die  Vorder- 
hörner  des  Eückenmarkes.  In  seltenen  Fällen  verfallen  auch  die 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  der  Atrophie,  worauf  alsdann  auch 
die  aus  dem  Eückenmark  austretenden  motorischen  Fasern  degene- 
riren.  Ist  die  Hirnrinde  im  Gebiete  der  motorischen  Centren  nur 
theilweise,  z.  B.  nur  oberflächlich  zerstört,  so  pflegt  eine  secundäre 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  zu  fehlen.  Es  muss  indessen 
hervorgehoben  werden,  dass  bei  Geisteskranken,  bei  denen  zufolge 
chronischer  Entzündungsprocesse  eine  hochgradige,  wesentlich  die 
motorischen  Rindengebiete  betreffende  Atrophie  der  Hirnrinde  em- 
getreten  ist,  Degenerationen  der  Pyramidenbahnen  (Westphal, 
Virch.  Arch.  40.  Bd.)  vorkommen  und  dass  es  am  nächsten  liegt, 
dieselben  nicht  als  eine  der  Rindenerkrankung  coordinirte,  sondern 
als  eine  secundäre  Erkrankung  anzusehen. 

Sitzt  die  primäre  Degeneration  im  Rückenmark  und  ist  der 
ganze  Querschnitt  der  Leitung  unterbrochen,  so  degeneriren  unter- 
halb der  betreffenden  Stelle  auch  die  übrigen  Theile  der  Vorder- 
seitenstränge, in  höherem  Grade  jedoch  nur  in  einer  Höhenausdeh- 
nung  von  1  —  2  Ctm.,  weiter  nach  abwärts  dagegen  nur  noch  ver- 
einzelte Fasern.  Auch  in  den  Hinterstranggrundbündeln  stellt  sich 
eine  etwa  6  Ctm.  nach  abwärts  reichende  (Schultze)  Degeneration 
emzelner  Fasern  ein.  Letztere  sind  vielleicht  Nervenzüge  (Schultze), 
welche  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen  und  nach  ihrem  Eintritt 
in  das  Rückenmark  eine  Strecke  weit  nach  abwärts  ziehen. 

Nach  Charcot  degenerirt  nach  Läsion  des  vorderen  Theiles 
der  inneren  Kapsel  ein  Nervenstrang,  welcher  im  medialen  Theile 
des  Hirnschenkelfusses  nach  der  Brücke  zieht  und  wahrscheinlich 
in  den  Bulbärkernen  endet. 

Zifgler,  Lehrt),  d.  patli.  Anal.    II.  Thl.  3.  Abtli.  1,  Aufl.  c  r 
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Aufsteigende  Degenerationen  stellen  sich  nach  Zerstö- 
rung des  Rückenmarkes  und  der  Fasern  der  hinteren  Rückenmarks- 
wurzelu  ein. 

Nach  Unterbrechung  des  Rückenmarkes  entarten  dicht  über  der 
verletzten  Stelle  sämmtliche  Hinterstränge,  weiter  nach  oben  da- 
gegen nur  die  Goll'schen  Stränge  (Fig.2SQf.gr.),  diese  aber  bis 
hinauf  zum  Calamus  scriptorius.  Ganz  ähnlich  verhält  sich  die 
Degeneration  nach  Untergang  der  hinteren  Wurzeln.  Es  ist  danach 
wahrscheinUch ,  dass  die  Goll'schen  Stränge  ihr  Centrum  in  den 
Spinalganglien  haben. 

Liegt  der  zerstörte  Theil  des  Rückenmarkes  im  oberen  Dorsal- 
theil,  so  degeneriren  oberhalb  der  verletzten  Stelle  auch  die  Klein- 
hirnseitenstrangbahnen  (Fig.  236  K.s.h.),  welche  von  den  Clarke'schen 
Säulen  aus  nach  dem  Kleinhirn  ziehen.  Nach  Schultze  degenerirt 
auch  noch  ein  vor  denselben  peripher  in  den  Seitensträngen  gelege- 
ner Bezirk. 

Die  secundären  Degenerationen  treten  namentlich  nach  ischä- 
mischen Erweichungen,  Compressionsdegenerationen  und  hämorrhagi- 
schen und  entzündlichen  Zerstörungen  der  genannten  Bahnen  und 
Centren  ein.  Bei  sclerotischen  Herden  werden  sie  zum  Theil  vermisst, 
wohl  deshalb,  weil  durch  dieselben  die  Leitungen  nicht  immer  voll- 
ständig unterbrochen  werden. 

Die  secundären  Degenerationen  beginnen  gleichzeitig  im  ganzen 
Gebiete  der  betreffenden  Nervenbahnen.  Sie  sind  schon  in  der  zwei- 
ten Woche  nach  der  Leitungsunterbrechung  für  die  mikroskopische 
Untersuchung  kenntlich,  indem  in  dieser  Zeit  der  Zerfall  der  Mark- 
scheiden und  der  Axencylinder  bereits  begonnen  hat. 

Ist  der  Zerfall  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten,  so 
stellt  sich  auch  die  Resorption  der  Zerfallsmassen  ein,  wobei  wieder 
die  bekannten  Körnchenzellen,  auftreten.  Der  durch  die  Degenera- 
tion frei  werdende  Raum  wird  theils  durch  Flüssigkeit,  theüs  durch 
wucherndes  Gliagewebe  ersetzt,  doch  ist  in  Beziehung  auf  letzteres 
zu  bemerken,  dass  Monate  und  sogar  Jahre  vergehen,  bis  sich  ein 
dichtes  Gliagewebe  mit  engen  Gewebslücken  gebildet  hat  (vergl. 
§  639  Fig.  245  u.  246). 

So  lange  die  degenerirten  Stränge  noch  reichlich  Zerfallsmassen 
enthalten,  d.  h.  in  den  ersten  2  —  3  Monaten,  sind  sie  weiss,  un- 
durchsichtig und  dabei  weicher  als  normal.  Nach  Resorption  der 
ersteren  werden  sie  gTau  durchscheinend;  bei  Eintritt  der  Sclerose 
werden  sie  hart.    Gleichzeitig  verlieren  sie  an  Volumen. 
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In  oben  stehendem  Texte  sind  nur  die  totalen  secundären  Dege- 
nerationen der  langen  Bahnen  des  Hirnes  und  Eückenmarkes  berührt. 
Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  auch  einzelne  Bündel  dieser  Fasern 
degeneriren  können  und  dass  auch  seoundäre  Degenerationen  in  den 
kurzen  Paserzügen  z.  B.  den  sog.  Commissurenfasern  des  Kückenmarkes 
vorkommen.  Schüxtze  fand  in  einem  Talle,  in  welchem  bei  trauma- 
tischen Zerstörungen  im  Lendentheil  nur  Ischiadicusfasern  betroffen 
waren,  von  den  Goll'schen  Strängen  nur  die  hintersten  Abschnitte  de- 
generirt.  Die  Nervenzüge  degeneriren  von  der  TJnterbrechungsstelle 
an  bis  zum  nächsten  Endapparat  und  zwar  stets  nur  nach  einer  Rich- 
tung, die,  wie  es  scheint,  stets  mit  der  Leitungsrichtung  zusammen- 
fällt. Ein  Theil  der  Easern  des  Bückenmarkes  degenerirt  indessen 
nach  Unterbrechung  nach  keiner  Bichtung  (Flechsig). 

BoTTCHAED  u.  ScHiEFFEEDECKEE  fanden  eine  secundäre  Degeneration 
nach  14  Tagen,  W.  Mtillee  nach  13  Tagen,  0.  Kahlee  u.  Pick  schon 
nach  1 1  Tagen. 

Literatur:  Tüeck,  Zeitschr.  d.  Gesellsch.  d.  Aerzte  in  Wien  1850 
u.  Sitzungsber.  d.  K.  Acad.  d.  Wissensch.  VI  1851  u.  XI  1853;  Wallee, 
Müller's  Arch.  1852;  Westphal,  Areh.  f.  Psychiatrie  IL;  Simon, 
ebenda  Y;  Lethen,  Deutsche  Blinik  1863  und  Klinik  der  Kücken- 
markskrkhtn.  II;  Bouchaed,  Arch.  gen.  1866;  Chaecot,  Le9ons  sur  les 
maladies  du  syst,  nerv.  Paris  1874,  Le9ons  sur  les  localisat.  dans  les 
mal.  du  cerveau  I  1876  u.  Progres  med.  1879;  Flechsig,  Die  Leitungs- 
bahnen im  Gehirn  und  Eückenmark  1876,  Arch.  d.  Heilk.  XVIII  1877 
u.  Ueber  Systemerkrankuugen.  Leipzig  1878;  Schultze,  Centralbl.  f. 
med.  Wissensch.  1876,  Virch.  Arch.  79.  Bd.  u.  Arch.  f.  Psychiatrie 
XIII;  Metee,  ebenda  XIII;  Kahler  u.  Pick,  Arch.  f.  Psych.  X; 
Schieffeedeckee,  Virch.  Arch.  67.  Bd.;  Hatem,  Arch.  de  physiol.  V 
1873;  HoMEN,  Virch.  Arch.  88.  Bd.;  Ebb,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec. 
Pathol.  XI;  Bbamwell,  Die  Krankh.  d.  Eückenmarkes.  Wien  1883; 
Baeth,  Arch.  d.  Heilk.  X;  Müllek,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  d. 
Eückenmarkes  1871;  Isaetiee,  Des  ddg^n.  second.  de  la  moelle  epin. 
consec.  aux  les.  de  la  subst.  cortic.  du  cerveau.    Paris  1878. 


e.    Die  primären  grauen  Strangdegenerationen  oder 
Strangscler  0  sen . 

§  647.  Als  primäre  graue  Strangdegenerationen  bezeichnet  man 
Rückenmarkserkrankungen,  welche  in  ähnlicher  Weise  wie  die  secun- 
dären Degenerationen  über  das  Gebiet  ganzer  Rückenmarkstränge 
verbreitet  vorkommen,  welche  indessen  nicht  nachweislich  im  Ge- 
folge einer  Leitungsunterbrechung  sich  entwickeln ,  sondern  schein- 
bar primär  in  den  betreffenden  Bahnen  auftreten. 

Die  Erkrankung  ist  ebenso  wie  die  secundären  Strangdegene- 
rationen wesentlich  durch  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  und 
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durch  eine  Wucherung  des  Gliagewebes  (Strangsclerose)  gekenn- 
zeichnet, doch  stimmt  das  Verhältniss  zwischen  diesen  beiden  Pro- 
cessen nicht  vollkommen  mit  dem  bei  den  secundären  Degenerationen 
obwaltenden  überein.  Nervenzerfall  und  Wucherung  des  Gliage- 
webes treten  nahezu  gleichzeitig  ein  und  verlaufen  einander  der- 
massen  parallel,  dass  vielfach  die  Ansicht  vertreten  worden  ist, 
dass  die  Gliawucherung  das  Primäre,  die  Nervendegeneration  das 
Secundäre  sei. 

Es  ist  indessen  sicherlich 
auch  bei  dieser  Erkrankungs- 
form der  Nachdruck  auf  die 
Nervendegeneration  zu  le- 
gen und  in  ihr  das  Primäre 
und  das  Wesentliche  zu 
sehen. 

Zuerst  tritt  ein  Zerfall  der 
Markscheiden,  sodann  auch  der 
Axencylinder  der  Nervenfasern 
ein,  sodass  innerhalb  des  de- 
generirenden  Stranges  succes- 
sive,  d.  h.  im  Verlaufe  von  Mo- 
naten und  Jahren  eine  mehr  oder 
minder  grosse  Zahl  von  Nerven- 
fasern verloren  geht  (Fig.  251). 
Hiebei  treten,  wie  auch  sonst 
bei  Nervenzerfall,  Fettkörnchen- 
kugeln (Fig.  251  h  e)  auf,  welche  sich  namentlich  in  der  Lymphscheide 
{d)  der  Blutgefässe  anhäufen,  um  innerhalb  dieser  Bahnen  das  Zer- 
fallsmaterial aus  dem  erkrankten  Bezirke  wegzuschaffen. 

Während  dies  alles  geschieht,  gerathen  die  Zellen  des  Stütz- 
gewebes (c)  in  Wucherung,  und  in  demselben  Maasse,  wie  die  Ner- 
vensubstanz zu  Grunde  geht,  nimmt  das  Gliagewebe  zu,  so  dass 
die  leerwerdenden  Nervenröhren  durch  das  hyperplasirende  Glia- 
gewebe (Sei  er  ose)  mehr  oder  weniger  verengt  werden.  Gleich- 
zeitig treten  auch  Verdickungen  der  Gefässwände  auf. 

Am  häufigsten  kommt  die  graue  Degeneration  der  Hin- 
terstränge vor.  Sie  ist  es,  welche  im  Wesentlichen  die  anatomische 
Grundlage  jener  Krankheit  bildet,  welche  als  Tabes  dorsualis 
bezeichnet  wird. 

Im  vorgeschrittenen  Stadium  kann  sich  im  Dorsalmark  die  De- 
generation und  die  Sclerose  über  das  ganze  Gebiet  der  Hinter- 


Fig.  251.  Durchschnitt  durch  die  weisse 
Substanz  der  Hintergtränge  bei 
grauer  Degeneration  derselben. 

a  Querschnitte  normaler  Nervenfasern  ver- 
schiedener Dicke,  b  Körnchenzellen,  c  Glia- 
netz  mit  Kernen,  d  Blutgefäss,  e  Körn- 
cbenzellen  innerhalb  der  Lymphscheide  des 
Blutgefässes  d.  Mit  Miiller'scher  Flüssigkeit, 
Haematoxylin ,  Carmin  und  üeberosnaium- 
säure  behandeltes ,  in  Glycerin  eingelegtes 
Präparat.    Vergr.  150. 
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stränge  (Fig.  252)  erstrecken.  Im  Lendenmark  (Fig.  253)  bleiben 
die  vordersten  Partieen  der  Hinterstränge  fast  constant  verschont. 
Im  Halsmark  (Fig.  254)  bleiben  zwei  seitliche  Partieen  in  den  vor- 
dersten Theilen  der  Hinterstränge  frei  oder  sind  wenigstens  nur  in 
geringerem  Grade  erkrankt.  Die  Veränderungen  sind,  falls  nicht 
schon  eine  totale  Degeneration  eingetreten  ist,  im  Lenden-  und 
Dorsaltheil  meist  am  stärksten  entwickelt,  doch  kommen  auch  Fälle 
vor,  in  denen  das  Cervicalmark  am  stärksten  ergriffen  ist.  Nach 
oben  zieht  die  Degeneration  innerhalb  der  zarten  Stränge  bis  über 

Fig.  252.  Fig.  253. 


(L  b  b  CO 


Fig.  254. 


Fig.  252.  TotHle  Degeneration  und  Sclerose  d  e  r  H  i  n  t  er  s  tr  ä  n  g  e 
>ind  Atrophie  der  liintern  W^urzeln  des  Rückenmarkes,  a  Keilstrang. 
h  GoU'scher  Strang,  c  Atropliische  hintere  Wurzeln.  Schnitt  durch  das  Dorsalmark! 
Vergr.  5. 

Fig.  253.  Degeneration  und  Sclerose  des  Keilstrauges  (a) ,  des 
Goll'schen  Stranges  (5)  und  des  hintersten  Theiles  des  Seiten- 
stranges (d).  c  Atrophische  hintere  VS^urzel.  Schnitt  durch  den  obersten  Lenden- 
theil  des  Rückenmarkes.    Vergr.  5. 

Fig.  254.  Combination  von  H  i  n  t  er  s  t  r  an  g  s  c  1  e  r  o  s  e  mit  peripherer 
bclercse  (nach  Westphal).  a  Keilstrang,  h  GoU'scher  Strang.  Tc  Periphere 
^clerose  (Kleinhirnseitenstrangbahn).  Durchschnitt  durch  den  Halstheil  des  Rücken- 
markes.    Vergr.  5. 
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den  Obex  des  Calamus  scriptorius  hinaus,  um  sich  etwa  in  der 
Höhe  der  Striae  acusticae  zu  verlieren. 

Hat  die  Entartung  der  Hinterstränge  einen  erheblichen  Grad 
erreicht,  so  erscheinen  sie  schon  an  der  Aussenfläche  grau  oder 
grau  röthlich  und  auf  dem  Durchschnitt  sieht  das  Gewebe  voll- 
kommen grau  und  durchscheinend  aus.  Gleichzeitig  ist  der  Breiten- 
und  Höhen durchmesser  der  Stränge  mehr  oder  weniger  vermindert. 

Die  hinteren  Rückenmarkswurzeln  sind  immer  mehr  oder  we- 
niger atrophisch  und  grau,  am  stärksten  dann,  wenn  auch  die 
Stränge  hochgradig  entartet  sind.  Dem  entsprechend  ist  auch  der 
innerhalb  des  Rückenmarks  gelegene  Theil  der  hinteren  Wurzel- 
fasern atrophisch  und  zwar  sowohl  jener  Fasern,  welche  durch  die 
grauen  Säulen  nach  vorne  ziehen,  als  auch  jener,  welche  die  Wur- 
zelzonen der  Hinterstränge  durchsetzen.  In  seltenen  Fällen  stellt 
sich  auch  ein  Schwund  eines  Theiles  der  Ganglienzellen  der  grauen 
Substanz  ein. 

Die  Hinterstrangdegeneration  mit  den  genannten  Veränderungen 
der  hinteren  Wurzeln  und  der  Hintersäulen  tritt  meist  als  eine  für 
sich  bestehende  uncomplicirte  Rückenmarksaffection  auf,  doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  in  denen  gleichzeitig  oder  später  auch  Theile 
der  Seitenstränge  degeneriren.  So  kann  die  Entartung  die  hin- 
teren Theile  der  Seitenstränge  (Fig.  253  d) ,  d.  h.  die  Pyramiden- 
bahnen ergreifen  oder  in  der  äussersten  Zone  der  Seitenstränge 
(Fig.  254  k),  d.  h.  in  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen ,  mitunter 
auch  noch  über  letztere  hinaus  bis  nach  den  Vordersträngen  sich 
verbreiten. 

Eine  zweite  Form  primärer  Strangdegeneration  ist  die  als 
amyotrophische  Lateralsclerose  bezeichnete  Rückenmarks- 
erkrankung. Sie  ist  in  erster  Linie  durch  eine  über  die  ganze  Länge 
des  Rückenmarkes  sich  erstreckende  Degeneration  der  Seitenstränge, 
in  zweiter  durch  Atrophie  und  Schwund  der  Ganglienzellen  der 
Vorderhömer  des  Rückenmarkes,  sowie  der  mit  ihnen  gleichwerthi- 
gen  motorischen  Kerne  des  verlängerten  Markes  gekennzeichnet. 

Die  Degeneration  der  weissen  Substanz  ist  wesentlich  durch 
Atrophie,  Zerfall  und  Untergang  von  Nervenfasern,  sowie  durch  Zu- 
nahme des  Gliagewebes  characterisirt,  doch  pflegt  die  sich  einstel- 
lende Sclerose  nicht  so  bedeutend  zu  sein,  wie  bei  der  Hinterstrang- 
degeneration. Nur  wenn  die  Kranken  erst  sehr  spät  zur  Section 
kommen,  pflegt  sie  dicht  zu  sein. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Strangdegeneration  (Fig.  255  b)  auf 
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die  Pyraraidenseitenstrangbahnen  beschränkt  und  daher  auch  in 
ienen  Theilen  des  Rückenmarkes,  wo  diese  Bahnen  einen  compacten 
Strang  bilden,  also  im  Halstheil  ziemlich  scharf  abgegrenzt,  während 
da  wo  die  Pyramidenbahnen  mit  andern  Faserzügen  stark  unter- 
mischt sind  und  zugleich  weit  nach  vorne  reichen,  wie  im  Dorsal- 
mark auch  die  Degeneration  schwer  abzugrenzen  ist.  Haben  sich 
die  Pyramidenstränge  in  der  Pyramidenkreuzung  total  gekreuzt,  so 
ist  auch  die  Degeneration  nur  in  den  Seiten  strängen  (Fig.  255  h) 
vorhanden.  Besitzt  das  Rückenmark  auch  ungekreuzte  Pyramiden- 
vorderstränge,  so  sind  auch  diese  degenerirt.  In  anderen  Fällen 
erkranken  neben  den  Pyramidenbahnen  auch  die  kurzen  Bahnen 
der  Vorderseitensträuge,  welche  Flechsig  als  Seitenstrangreste  und 
Vorderstranggrundbündel,  Charcot  als  Zones  radiculaires  ant^rieures 
bezeichnet.  Es  sind  dies  Bahnen,  welche  verschiedene  Querschnitte 
des  Rückenmarkes  unter  sich  und  mit  der  Medulla  oblongata  ver- 
binden, welche  ferner  Wurzelfasern  enthalten,  die  nach  ihrem  Ein- 
tritt noch  eine  Strecke  in  verticaler  Richtung  verlaufen. 

Die  Kleinhirn  sei tenstrangbahnen  sind  dagegen  stets  vollkommen 
intact. 

Nach  oben  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Degeneration  bis  in  die 
Brücke  und  die  Orosshirnschenkel  verfolgt  worden,  weiter  dagegen 


Fig.  255.  Amy  o  tr  0  phis  ch  0  L  a  t  e  r  al s  cl  e r o  s  e.  Querschnitt  durch  den 
Halstheil  des  Rückenmarkes,  a  Vorderhörnor,  deren  Ganglienzellen  grossentheils  ge- 
schwunden sind,  b  Erkrankter  Theil  der  Seitenstriinge,  den  total  gekreuzten  Pyra- 
midenstrangbahnen  entsprechend.    Vergr.  10. 
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mcht.  Wir  kennen  danach  das  obere  Ende  der  Degeneration  nicht 
und  es  konnte  sein,  dass  sie  bis  zur  Hirnrinde  hinauf  reicht  ' 

In  den  Vorderhörnern  der  grauen  Substanz  schwinden  haupt- 
sächlich  die  Ganglienzellen  der  vordersten  Theile  (Fis  255 
Während  die  Ganglienzellen  des  Tractus  intermedio-lateralis  meist 
ganz  oder  wenigstens  zum  Theil  sich  erhalten.   Die  Ganglienzellen 
der  Clarke'schen  Säulen  bleiben  intact. 

^on  den  motorischen  Kernen  des  Hirnstammes  sind  es  nament- 
lich die  Kerne  des  Hypoglossus,  des  Facialis  und  des  Accessorius 
selten  des  Abducens  und  des  Trigeminus,  deren  Ganglienzellen 
schwinden.  Genau  ist  leider  in  den  bisher  beobachteten  und  zur 
bection  gekommenen  Fällen  die  Ausbreitung  der  Atrophie  nicht  un- 
tersucht worden. 

In  dem  Maasse,  wie  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des 
Rückenmarkes  und  der  motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata 
schwinden,  verfallen  auch  die  von  denselben  abgehenden  Nerven  und 
die  von  ihnen  versorgten  Muskeln  der  Atrophie. 

Chaecot,  Ebb  (Yircli.  Arch.  70.  Bd.)  und  Andere  sind  geneigt, 
neben  der  Lateralsclerose  mit  Degeneration  der  Yorderhörner  noch  das 
Vorkommen  einer  primären  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  ohne 
Vorderhornatrophie  anzunehmen.  Sie  soll  die  anatomische  Grundlage 
eines  Symptomencomplexes  sein,  den  Erb  als  Paralysis  spinaUs  spastica, 
Beeöeb  als  primäre  Lateralsclerose,  Chaecot  als  Tabes  dorsale  spasmo- 
dique  bezeichnen.  Stofi-ela  (Wiener  med.  Wochenschr.  1878  N.  21) 
theilt  die  Section  eines  Falles  von  Seitenstrangsclerose  mit,  doch  ist 
der  Eall  anatomisch  nicht  hinlänglich  untersucht,  um  als  Beweis  des 
Vorkommens  einer  primären  Lateralsclerose  gelten  zu  können.  Auch 
die  älteren  Angaben  von  Tüeck  (Wiener  Sitzungsber.  21.  Bd.  1856) 
über  einen  Eall  von  primärer  Lateralsclerose  sind  zu  ungenau,  um  be- 
weisend genannt  werden  zu  können.  Sehr  wahrscheinlich  handelte  es 
sich^  um  eine  amyotrophische  Lateralsclerose.  Nach  den  Erfahrungen, 
die  ich  am  Sectionstische  zu  machen  Gelegenheit  gehabt  habe,  muss 
ich  Letden  (Berliner  klin.  Wochenschr.  1878  K  48),  Scmjiz  (Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXIII),  Weiss  (Wiener  med.  Wochenschr.  1883) 
und  STEtjMPELL  (Arch.  f.  Psych.  X)  beistimmen,  welche  annehmen, 
dass  der  Symptomencomplex  der  spastischen  Spinalparalyse  durch  Herd- 
sclerose,  Myelitis  und  Compressionsdegenerationen,  Geschwülste,  spinale 
Meningitis,  Hydromyelie  (SteUmpell)  etc.  herbeigeführt  wird.  Die 
bei  Paralytikern  vorkommende  Seitenstrangsclerose  (Westphal)  ist  als 
eine  secundäre  anzusehen. 

Literatur  über  Tabes  dorsualis :  Leyden,  Die  graue  Deg.  der  hin- 
teren liückenmarksstränge,  Berlin  1863,  Klinik  der  Eückenmarkskrankh. 
II,  Deutsche  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1877  und  Eealencyclop.  der  gesammt. 
Heilk.,  Art.  Tabes  dorsualis;  Pieeebt,  Arch.  de  physiol.  III  1870,  IV 
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u.  V  1873  u.  Gaz.  m^d.  de  Paris  1882;  Fecmmanit,  Unters,  über  norm, 
u.  pathol.  Anatom,  d.  E.-M.,  Jena  1867;  ErNOTiEiscH,  Pathol.  Gewebe- 
lehre; Westphal,  Arch.  f.  Psychiatr.  Y  IX  u.  XII;  Wolff,  ebenda  XII; 
Adamktewicz,  ebenda  XII;  Taka'cs,  Centralbl.  f.  med.  Wissenscb.  1878 
und  Arch.  f.  Psych.  IX;  Charcot,  Legons  zur  les  maladies  du  syst, 
nery.  1873;  Sims  Woodhead  ,  Journ.  of  Anat.  and  Physiol.  XIY  1882; 
Erb,  V.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI;  Feiedeeich  ,  Vireh. 
Arch.  26.,  27.,  68.  u.  70.  Bd.;  Stettmpeil,  Tagebl.  d.  l^aturforschervers. 
in  Salzburg  1881  und  Arch.  f.  Psychiatrie  XII;  Jädeeholm,  Nord, 
med.  Archiv  I;  Kahxee,  Zeitschr.  f.  Heilk.  II  1882;  Adamkiewicz,  Arch. 
f.  Psych.  X;  Ratmond  und  Aethaud,  Soc.  d.  Biel.  23.  JuH  1882. 

Literatur  über  amyotrophische  Lateralsclerose  resp.  amyotrophische 
Bulbärparalyse :  Duchenne  de  Bottlogne,  Gaz.  hebd.  1859  u.  1861; 
Chaeoot,  Leqons  sur  les  maladies  du  syst.  nerv.  1874;  Elechsig,  lieber 
System  erkrank,  im  Eückenmark  1878  ;  Barth,  Arch.  d.  Heilk.  XII  u.  XV; 
DuMENiL,  Gaz.  hebdom.  1867;  Leyden,  1.  c.  und  Arch.  f.  Psychiatrie 
II,  m  u.  YIII;  Maibr  und  Kussmaul,  Yirch.  Arch.  61.  Bd.;  Gom- 
BAULT ,  Arch.  de  Physiol.  IV ;  Pick,  Arch.  f.  Psychiatrie  VIII ;  Pitees, 
Arch.  norm,  et  pathol.  1876;  Lepine,  Gaz.  med.  de  Paris  1878  17; 
Westphai,  Virch.  Arch.  40.  Bd. ;  Kussmaul,  Samml.  klin.  Vorträge  v. 
Volkmann  N.  54;  Woems,  Arch.  de  phys.  IV  1877;  Coenil  &  Lepine, 
Gaz.  med.  1875;  Stadelmann,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIII; 
MoELi,  Arch.  f.  Psych.  X. 

Literatur  über  combinirte  Strangdegenerationen :  Westphal,  Archiv 
f.  Psychiatrie  V,  VIII  u.  IX  und  Virch.  Arch.  39.  u.  40.  Bd.;  Kah- 
LEE  und  Pick,  ebenda  VIII.;  Schultze,  Virch.  Arch.  70.  Bd.  und  Arch. 
f.  Psychiatrie  V;  Fexedeeich,  Virch.  Arch.  26.,  27.,  68.  u.  70.  Bd. ; 
Strümpell,  Arch.  f.  Psych.  XL 


§  648.  Aus  dem  in  §  647  Mitgetheilten  ergiebt  sich,  dass  sowohl 
bei  der  Tabes,  als  auch  bei  der  arayotrophischen  Lateralsclerose  be- 
stimmte Faserzüge  erkranken,  und  es  erhebt  sich  danach  die  Frage, 
ob  es  sich  dabei  nicht  um  primäre  Systemerkrankungen  (Flechsig) 
handle.  Wenn  man  zu  einem  Systeme  (FLECHSia)  nur  bestimmte, 
einander  homologe  Faserzüge  und  Ganglienzellengruppen  zählt,  so 
können  die  genannten  Affectionen  als  einfache  Systemerkrankungen 
nicht  bezeichnet  werden,  indem  wenigstens  bei  der  Tabes  ver- 
schiedene Systeme  erkranken.  Man  müsste  letztere  alsdann  als  eine 
combinirte  Systemerkrankung  (Strümpell)  bezeichnen.  Fasst  man 
dagegen  den  Begriff  System  etwas  weiter  und  versteht  darunter  nur 
eme  Gruppe  functionell  zusammengehöriger  Fasern,  so  ist  es  voll- 
kommen gerechtfertigt,  sowohl  die  Tabes,  als  die  amyotrophische 
Lateralsclerose  als  Systemerkrankungen  anzusehen. 

Der  der  Tabes  zu  Grunde  liegende  Process  hat  von  den  Auto- 
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ren  eine  sehr  verschiedene  Deutung  erfahren.  Letden  betrachtet 
die  Erkrankung  als  einen  degenerativen  Process;  Cyon,  Fkiedreich 
und  Fromm  ANN  zählen  sie  zu  den  Entzündungen,  Charcot  bezeich- 
net sie  als  parenchymatöse  Entzündung,  Erb  als  chronische  Myeli- 
tis, Adamkiewicz  sucht  das  Wesentliche  in  einer  chronischen 
Degeneration  des  Bindegewebes. 

Nach  dem,  was  eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt, 
handelt  es  sich  bei  der  Tabes  um  einen  Degenerationsprocess, 
der  mit  Entzündung  nichts  zu  thun  hat,  und  wenn  Strümpell  sie 
als  einen  Degenerationsprocess  functionell  zusammengehöriger  Fasern 
bezeichnet,  so  dürfte  er  damit  das  Richtige  getroffen  haben. 

Nach  Pierret,  Charcot  und  Strüm- 
pell treten  zu  Beginn  der  Erkrankung 
Züge  degenerirter  Fasern  auf,  welche  die 
mittleren  Partieen  der  Burdach'schen 
Stränge  (Fig.  256  a)  einnehmen,  und 
meistens  zuerst  im  Lenden-  und  Dorsal- 
theil  des  Rückenmarkes  entstehen.  Gleich- 
zeitig zeigen  sich  auch  degenerirte  Fasern 
in  den  hinteren  Wurzeln,  und  im  Dorsal- 
und  Halstheil  bildet  sich  innerhalb  der 
Goll'schen  Stränge  ein  der  hinteren  Fis- 
sur anliegender  Degenerationsstreifen. 
Später  werden  auch  im  Halsmark  die 
Burdach'schen  Stränge  ergriffen. 

Nach  diesem  Befunde  handelt  es 
sich  also  zu  Beginn  um  eine  herd-  und 
streifenweise  auftretende  Degeneration  von  centripetal  leitenden 
Fasern,  welche  durch  die  hinteren  Wurzeln  eintreten.  Zu  diesen 
primären  Veränderungen  gesellt  sich  dann  frühzeitig  eine  secun- 
däre  Degeneration  der  in  ihren  unteren  Theilen  erkrankten  Fa- 
sern. Man  kann  danach  die  Tabes  wohl  am  richtigsten  als  eine 
multiple  aufsteigende  Herderkraukung  im  Gebiete  der  Hinterstränge 
auffassen  welche  erst  unter  Beihilfe  secundärer  Strangdegeneration 
im  Laufe  der  Zeit,  d.  h.  in  Jahren  nahezu  das  ganze  Gebiet  der 

Hinterstränge  occupirt. 

Worauf  der  erste  Eintritt  der  Degeneration  zurückzufuhren  ist, 
ob  es  sich  um  die  Folgen  einer  ererbten  oder  erworbenen  Schwäche 
der  centripetal  leitenden  Nerven  oder  um  Störungen  der  Ernährung, 
^Iso  um  eine  zunächst  von  den  Gefässen  ausgehende  Affection  han- 


Fig.  256.  Anfänge  der 
Hinterstrangsclerose 
im  Dorsaltheil  des  Rücken- 
markes (nach  Charcot).  a 
Sclerotische  Herde  in  den  Keil- 
strängen. 6  Sclerotischer  Herd 
in  den  Goll'schen  Strängen 
Vergr.  5. 
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tlelt,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Für  ersteres  würde  das  heredi- 
täre'Auftreten  gewisser  Formen  von  Tabes  (FeieBeeicii)  ,  für  letz- 
teres aber  der  Umstand  sprechen,  dass  sehr  oft  schon  von  Anbe- 
ginn an  oder  wenigstens  sehr  frühzeitig,  zuweilen  auch  schon  vor 
dem  erkennbaren  Eintritt  der  Rückenmarkserkrankung,  der  N.  opti- 
cus, der  N.  oculomotorius,  der  N.  trigeminus,  die  Corpora  quadrige- 
mina  in  ähnlicher  Weise  erkranken.  Auch  das  gleichzeitige  Auf- 
treten multipler  grauer  Herde  im  Gehirn  und  Rückenmark  spricht 
dafür.  Erkranken  gleichzeitig  auch  andere  Fasersysteme,  so  muss 
man  annehmen ,  dass  auch  in  diesen  eine  mangelhafte  Organisation 
oder  eine  in  ihrem  Gebiete  sich  einstellende  Ernährungsstörung  den 
Ausgangspunkt  der  Erkrankung  bildete.  Jedenfalls  liegt  kein  Grund 
zu  der  Annahme  vor,  dass  etwa  ein  Entzündungsprocess  von  den 
primär  erkrankten  Hintersträngen  auf  andere  Bahnen  übergegriffen 
hätte. 

Welcher  Art  die  supponirte  Schädlichkeit  ist,  wissen  wir  zur 
Zeit  nicht  zu  sagen.  Die  Kliniker  führen  als  Ursache  der  Tabes 
mancherlei  Momente,  wie  z.  B.  Erkältung,  Ueberanstrengung,  sexuelle 
Excesse  etc.  auf.  Neuerdings  hat  Erb  mit  grossem  Nachdruck  auf 
die  Syphilis  als  die  häufigste  Ursache  der  Tabes  hingewiesen. 

Erkranken  in  Folge  äusserer  Schädlichkeiten  ausschliesslich  die 
sensiblen  Fasersysteme,  so  muss  man  annehmen,  dass  sie  entweder 
schwächer  angelegt  sind  als  die  übrigen ,  oder  aber  dass  sie  auch 
in  normalem  Zustande  gegen  gewisse  Einwirkungen  weniger  wider- 
standsfähig sind. 

Eine  ähnliche  Beurtheilung,  wie  die  Hinterstrangdegeneration, 
erfordert  auch  die  amyotrophische  Lateralsclerose.  Es  erscheint 
auch  hier  geboten,  unsern  sonstigen  Kenntnissen  in  der  Pathologie  des 
Centralnervensystemes  entsprechend,  anzunehmen,  dass  es  sich  um 
die  Folgen  herd weise  auftretender  Degenerationen  handle,  welche 
primär  im  Gebiete  der  motorischen  Bahnen,  vielleicht  auch  der 
motorischen  Kerne  auftreten,  worauf  alsdann  eine  secundäre  Strang- 
degeneration in  den  Pyramidenbahnen  sich  an  die  Herderkrankungen 
anschliesst.  Hiefür  spricht,  dass  die  ausgeprägteste  Degeneration 
der  Pyramidenbahnen  dann  vorkommt,  wenn  an  der  Erkrankung 
in  hervorragender  Weise  die  Medulla  oblongata  betheiligt  ist, 
während  bei  Beginn  der  entsprechenden  Atrophie  der  grauen  Sub- 
stanz im  Lendenmark  die  Pyramidenbahnen  gar  nicht  oder  nur  in 
geringem  Grade  erkrankt  zu  sein  pflegen  (vergl.  §  640). 
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In  einzelnen  Fällen  lassen  sich  in  der  That  auch  (Ziegler)  in 
der  Medulla  oblongata  nicht  nur  Schwund  der  Ganglienzellen  der 
Bulbärkerne,  sondern  auch  Evweichungsherde  im  Gebiete  der  weissen 
Substanz  und  speciell  innerhalb  der  Pyramidenbahnen  nachweisen, 
von  denen  sehr  wohl  die  absteigende  Degeneration  ausgehen  kann. 

Sind  neben  den  Pyramidenbahnen  auch  Theile  der  weissen 
Substanz  degenerirt,  welche  zu  den  Vorderstranggrundbündeln  und 
zu  den  Seitenstrangresten  gehören,  so  erklärt  sich  diese  Complica- 
tion  einestheils  dadurch,  dass  die  vordem  Pyramidenstrangbahnen 
zum  Theil  im  Gebiete  der  Vorderstranggrundbündel  (Flechsig) 
verlaufen  können,  zum  Theil  dadurch,  dass  die  Atrophie  der  Gang- 
lienzellen der  Vorderhörner  auch  mit  einer  Atrophie  der  in  die 
■weisse  Substanz  aus-  resp.  eintretenden  Fasern  verbunden  ist.  Viel- 
leicht, dass  unter  Umständen  auch  neue  primäre  Degenerations- 
herde im  Gebiete  der  Commissurenfasern  der  Vorderstränge  auf- 
treten. Erkranken,  wie  dies  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  ist, 
gleichzeitig  auch  die  Hinterstränge,  so  muss  man  annehmen,  dass 
auch  dort  Degenerationsherde  zum  Ausgangspunkt  einer  Strangde- 
generation geworden  sind. 

Manche  Autoren  (Fbiedeeich,  Schultze,  Kabclee,  Pick)  haben  an- 
genommen, dass  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  Stränge,  ein  Stehen- 
bleiben auf  einer  unvollkommenen  Entwiekelungsstufe  häufig  den  Aus- 
gangspunkt der  primären  Strangdegeneration  bilden  und  haben  daher 
namentlich  darauf  hingewiesen ,  dass  gewisse  Formen  der  Strangdege- 
nerationen hereditär  (Peiedreich,  1.  c. ;  Rütimetee,  Yirch.  Arch.  91.  Bd.) 
auftreten  und  dass  gerade  bei  diesen  Veränderungen  gefunden  werden 
(Fbiedeeich,  Yirch.  Arch.  70.  Bd.),  welche  nur  durch  die  Annahme 
einer  mangelhaften  Ausbildung  des  Eiickenmarkes  erklärt  werden 
können.  Es  ist  sicherlich  nicht  zu  leugnen,  dass  hereditäre  Anlage 
in  einzelnen  Fällen  eine  gewisse  Rolle  spielt.  In  andern  und  zwar  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  lässt  sich  indessen  eine  solche  Annahme  nicht 
machen  und  wir  müssen  uns  nach  andern  Ursachen  umsehen.  Ebb 
(Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1881  und  Berliner  klin.  Wochenschr.  1883 
N.  32),  Fouenieb  (De  l'ataxie  locomotrice  d'origine  syphilitique,  Paris 
1882),  Voigt  (Berliner  klin.  Wochenschr,  1883)  Rumpf  (ebenda)  und 
Andere  haben  neuerdings  mit  besonderem  ISTachdruck  auf  die  Syphilis 
hingewiesen  und  die  Angabe  gemacht,  dass  ein  grosser  Procentsatz, 
nämlich  80 — 90  "/q,  der  an  Tabes  Leidenden,  auch  an  Syphilis  erkrankt 
sind.  "Wenn  nun  auch  andere  Autoren  (Westphal)  ein  solches  Verhältniss 
nicht  zu  constatiren  vermochten,  so  scheint  doch  der  Einfluss  der  Sy- 
philis auf  die  Entstehung  der  Tabes  ein  sehr  bedeutender  zu  sein. 

Adamkiewicz  hat,  gegründet  auf  genaue  Untersuchving  über  die 
Vertheilung  der  Blutgefässe  im  Rückenmark  (Sitzber.  d.  k.  Acad.  d. 
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Wissensoh.  84.  u.  85.  Bd.  1882)  darauf  hingewiesen,  dass  die  Hinter- 
strangdegeneration mit  den  Bezirken  jener  Blutgefässe  zusammenfällt, 
welche  Tom  hinteren  Umfang  und  der  hinteren  Incisur  in  das  Eücken- 
mark  eintreten. 

Wenn  man  nun  auch  nicht  annehmen  kann,  dass  alle  die  von  den 
genannten  Stellen  eintretenden  Gefässe  successive  erkranken,  so  darf 
man  doch  vielleicht  die  Vermuthung  aussprechen,  dass  die  ersten  Herde 
von  diesen  Gefässbezirken  ausgehen  und  weiterhin  eine  Strangdege- 
neration veranlassen.  Es  würde  mit  dieser  Annahme  erklärlich,  wes- 
halb der  Process  häufig  über  das  Gebiet  der  Hinterstränge  und  der 
angrenzenden  grauen  Substanz  nicht  hinaus  geht.  Auf  der  andern 
Seite  zeigt  die  Combination  mit  anderer  Herd-  und  Strangerkrankung, 
dass  auch  von  anderen  Gefässbezirken  aus  die  Degeneration  auftreten 
kann. 

TiTczEK  (Arch.  £  Psychiatr.  XIII)  giebt  an,  dass  bei  Ergotismus 
ähnliche  Veränderungen  wie  bei  Tabes  in  den  Hintersträngen  vor- 
kommen. Nach  Leyden  ist  dies  auch  bei  Pellagra  der  Fall.  Be- 
stätigen sich  diese  Beobachtungen  in  zahlreichen  Fällen,  so  würde 
damit  der  Beweis  geleistet  sein,  dass  durch  Gifte  bestimmte  Bahnen 
des  Centralnervensystemes  zur  Degeneration  gebracht  werden  können. 

Die  Beobachtung,  dass  bei  Tabes  mitunter  Verdickungen  der  Me- 
ningen vorhanden  sind,  giebt  keinen  Beweis,  dass  die  Affection  ur- 
sprünglich von  einem  meningitischen  Process  ausging.  Es  können 
die  Pialverdickungen  auch  secundäre  Veränderungen  sein.  Auf  der 
andern  Seite  ist  es  indessen  nicht  unmöglich,  dass  unter  Umständen 
meningitische  Processe  den  Ausgangspunkt  der  Tabes  bilden  können. 

Westphal  (Virch.  Arch.  39.  u.  40.  Bd.  und  Arch.  f.  Psychiatrie 
XII  1882)  und  Ciatts  (Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  XXXVIII  1881) 
haben  gezeigt,  dass  bei  Dementia  paralytica  sehr  häufig  auch  eine 
graue  Hinterstrangdegeneration  beobachtet  wird.  Hiernach  muss  man 
annehmen,  dass  diese  Individuen  zu  Tabes  besonders  disponirt  sind, 
oder  aber  dass  dieselben  Schädlichkeiten,  welche  die  der  progressiven 
Paralyse  zukommenden  Veränderungen  im  Gehirn  herbeiführen ,  im 
Rückenmark  eine  graue  Degeneration  der  Hinterstränge  verursachen 
können. 

Dejebine  (Soc.  de  Biologie  18.  Febr.  1882)  giebt,  wie  schon 
früher  Friedseioh  und  Westphal,  an,  dass  bei  Tabes  auch  die  peri- 
pheren Nerven  degenerirt  seien  und  zieht  daraus  den  Schluss,  dass 
es  sich  um  eine  periphere  Affection  handelt.  Für  letztere  Annahme 
bietet  der  Befund  indessen  keine  Anhaltspunkte. 

f.  Graue  Herddegeneration,  Herdsclerose,  Ependymsclerose  und  diffuse 

Sclerose. 

§  649.  Es  giebt  im  Hirn-  und  Rückenmark  eine  eigenthüm- 
liche  Affection,  welche  durch  die  Bildung  mehr  oder  weniger  zahl- 
reicher grauer  derber  Herde  ausgezeichnet  ist.    Sie  wird  daher  als 
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multiple  Hirn-  und  Rückenmarksclerose  bezeichnet 
und  tritt  entweder  auf  das  Rüclcenmarlt  beschränkt  oder  aber  über 
das  ganze  centrale  Nervensystem  verbreitet  auf. 

Die  Herde  sind  theils  in  der  Tiefe,  theils  an  der  Oberfläche 
gelegen  und  in  letzterem  Falle  schon  äusserlich  an  ihrer  grauen  Farbe 
erkennbar.  Die  einzelnen  Herde  erscheinen  bald  kugelig,  bahl 
mehr  gestreckt  und  unregelmässig  gestaltet.  Ihr  Durchmesser  be- 
trägt 1—30  und  50  und  mehr  Millimeter.  Auf  dem  Durchschnitt 
sind  sie  meist  gleichmässig  grau  durchscheinend,  seltener  grau  und 
weiss  gefleckt  und  dann  erheblich  weicher. 

Gegen  das  gesunde  Gewebe  gränzen  sie  sich  meist  scharf  ab, 
doch  kommen  auch  Herde  zur  Beobachtung,  in  denen  der  Ueber- 
gang  in  das  gesunde  Gewebe  durch  eine  grauweisse  oder  gefleckte 
Zone  vermittelt  wird.  Die  Herde  sind  meistens  von  derber  Consistenz 
und  trocken,  doch  giebt  es  Fälle,  in  denen  sie  weicher  sind  als 
die  übrige  Hirnsubstanz  und  in  ihrem  Paruchym  ziemlich  reich- 
liche Flüssigkeit  beherbergen ,  welche  auf  der  Durchschnittsfläche 
austritt. 

Die  derben  Herde  (Fig.  257)  be- 
stehen aus  einem  dichten  Filzwerk 
feiner  scharf  conturirter  glänzender 
Fasern,  in  welches  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  oft  sehr  reichliche  Kerne 
eingesprengt  sind.  Im  Inneren  grös- 
serer harter  Herde  fehlen  Nerven- 
fasern gänzlich,  in  kleinen  Herden  oder 
am  Rande  grösserer  sind  meist  noch 
Nervenfasern  (a)  vorhanden,  welche 

Fig.  257.  Herdsclerose  der  grOSSeutheils  normal,  ZUm  Theil  in- 
weissen Substanz  des  Rü-    ^^^^^^     Degeneration  begriffen  sind. 

ckenmarkes.  a  Ciuerscnnitte  von  o  o 

Nervenfasern,  b  GiiazeUen.  c  Blut-  Fettkömchenzellen  können  ganz  feh- 
gefässe    Mit  Müner'scher  Flüssig-    j  indcsseu  mcistens,  wcun  auch 

keit,    Aleohol   und  Carmin  behan-  '  ' 

deites  Präp.  Vergr.  300.  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden. 

Die  Gefässe  (c)  sind  zuweilen  vollkommen  unverändert,  in 
andern  Fällen  erscheinen  ihre  Wände  hyalin  verdickt,  oder  es  besitzt 
das  adventitielle  Gewebe  eine  derbere  Beschaffenheit  als  gewöhn- 
lich. Es  kann  ferner  vorkommen,  dass  die  adventitielleu  Spalträume 
lymphatische  Rundzelleu  sowie  Körnchenzellen  enthalten  und  dass 
auch  in  der  die  Gefässe  umgebenden  Hirn-  und  Rückenmarksub- 
Stanz  Rundzellen  in  mehr  oder  weniger  grosser  Zahl  liegen. 


I 


Multiple  Herdsclerose. 


1029 


Die  Hauptmasse  der  Kerne  gehört  indessen  Zellen  an ,  welche 
durchaus  den  Character  der  Gliazellen  haben,  welche  also  nur 
wenig  Protoplasma  dagegen  äusserst  zahlreiche  glänzende  Fortsätze 
besitzen  (vergl.  §  638  Fig.  243).  Es  wird  danach  das  Filzwerk 
wesentlich  durch  die  Fortsätze  der  Zellen  gebildet. 

Corpora  amylacea  pflegen  nur  spärlich  vorhanden  zu  sein. 

Sind  die  Herde  weicher,  mehr  gallertartig,  so  ist  auch  der 
Faserfilz  weniger  dicht,  die  Maschenräume  dagegen  weiter.  Sind 
die  Herde  weiss  gefleckt,  so  enthalten  sie  zahlreiche  Körnchenzellen 
sowie  Zerfallsproducte  der  nervösen  Substanz.  Liegen  die  Herde  in- 
nerhalb der  grauen  Substanz,  so  können  sie  atrophische  geschrumpfte 
oder  auch  hyaline  oder  verquollene  Ganglienzellen  enthalten. 

Am  häufigsten  tritt  die  Aifection  im  Rückenmark  auf  und 
zwar  hier  in  der  verschiedensten  Ausbreitung.  Bestimmtes  über 
die  Lagerung  der  Herde  lässt  sich  nicht  sagen.  Sie  können  über- 
all vorkommen  (Fig.  258,  259,  260),  in  den  weissen  Strängen  so- 


Fig.  260. 

Fig.  258.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  den  Halstheil  des 
Rückenmarkes  (schematisirt).  a  Sclerotischer  Herd  im  Seitenstrang  und  im  linken 
Tractus  intermedio-lateralis.    b  Sclerotischer  Herd  in  den  Hintersträngen.    Vergr.  3. 

Fig.  259.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  das  Dorsalmark  (sche- 
matisirt).   a  Sclerotische  Herde.    Vergr.  3. 

Fig.  260.  Multiple  Herdsclerose.  Schnitt  durch  den  Lendentheil  (sche- 
matisirt) des  Rückenmarkes,    a  Sclerotische  Herde.    Vergr.  3. 

wohl  als  in  der  grauen  Substanz.  Werden  durch  die  Herde  Lei- 
tungsbahnen unterbrochen,  so  gesellen  sich  zu  den  Herderkrankun- 
gen mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Strangdegenerationen,  doch 
muss  bemerkt  werden,  dass  sie  auffallend  häufig  selbst  bei  ziem- 
lich grossen  Herden  vermisst  werden.  Werden  die  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  zerstört,  so  tritt  eine  Atrophie  der  vorderen 
Wurzeln  ein. 

Im  Grosshirn  ist  besonders  häufig  das  weisse  Marklager  in 
der  Umgebung  der  Seiten  Ventrikel  sowie  der  Balken  und  der  Strei- 
fenhügel, im  Hirnstamme  die  Brücke,  der  Grosshiruschenkel  und 
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der  Nucleus  dentatus  ergriffen.  Mehrfach  sind  auch  der  Opticus, 
der  Olfactorius  und  der  Trigeminus,  sowie  Wurzeln  der  Rücken- 
marksuerven  erkrankt  gefunden  worden.  Im  Gehirn  kann  unter 
Umständen  ein  grosser  Theil  der  Decke  der  Seiten  Ventrikel  in  einer 
Dicke  von  mehreren  Millimetern  grau  entartet  sein.  Verhältniss- 
mässig  selten  nimmt  dagegen  die  Rinde  an  der  Erkrankung  Theil. 

§  650.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erscheinen  die  grauen  Herde 
der  multiplen  Herdsclerose  als  fertige  Gewebsveränderungen  und 
man  erhält  bei  der  Untersuchung  den  Eindruck ,  als  ob  sie  durch 
eine  Wucherung  der  Gliazellen  und  eine  Verdrängung  der  nervösen 
Substanz  durch  die  Wucherung  entstanden  wären.  Allein  dieses 
Bild  des  fertigen  Zustandes  giebt  keinen  sicheren  Aufschluss  über 
die  Genese.  W^enn  auch  in  späteren  Stadien  die  Zunahme  des  Glia- 
gewebes  das  Wesentliche  darstellt,  so  ist  damit  nicht  erwiesen, 
dass  der  Process  auch  damit  begonnen  habe. 

Für  manche  Fälle  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  die  Er- 
krankung durch  degenerative  Vorgänge  eingeleitet  wird,  welche  in 
Folge  gestörter  Ernährung  zuerst  an  den  nervösen  Elementen  sich 
geltend  machen,  d.  h.  zu  einem  degenerativen  Zerfall  derselben  führen. 
Es  kommen  gelegentlich  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  man  neben 
typischen  grauen  verhärteten  Herden  auch  grau  und  grauweiss- 
gefleckte,  sowie  auch  undurchsichtig  weisse  seltener  leicht  gelblich 
gefärbte  weiche  Herde  im  Gehirn  und  Rückenmark  vorfindet,  welche 
einestheils  die  verschiedensten  Formen  des  degenerativen  Nerven- 
zerfalles, andererseits  aber  auch  wieder  die  augenscheinlichsten  Wu- 
cherungsvorgänge an  den  Gliazellen  aufweisen  (vergl.  §  638  Fig.  243). 
An  Zerzupfungspräparaten  erhält  man  neben  den  Zerfallsproducten 
der  nervösen  Substanz  und  neben  Körnchenzellen  zahlreiche  Glia- 
zellen, deren  Protoplasma  und  Kerne  vermehrt  sind  und  es  ist,  wie 
schon  in  §  638  und  639  auseinander  gesetzt  wurde,  kein  Zweifel, 
dass  degenerative  Vorgänge  an  den  nervösen  Elementen  von  Wuche- 
rungen der  Gliazellen  und  von  Bildung  sclerotischer  Herde  gefolgt 
sein  können. 

Die  Vorgänge,  welche  hier  in  Betracht  kommen,  sind  sicher- 
lich oft  nicht  entzündlicher  Natur,  sondern  einfache  Ernährungs- 
störungen, welche  entweder  mit  einer  Veränderung  oder  Verunreini- 
gung des  Blutes  zusammenhängen  oder  aber  von  Gefässerkrankungeii 
d.  h.  Verdickungen  und  Degenerationen  der  Gefässwände  und  von 
Circulationsstörungen  herzuleiten  sind.   Es  ist  wenigstens  auffällig, 
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wie  häufig  man  in  sclerotischen  Herden  krankhafte  Veränderungen 
der  Gefässwände  vorfindet.  Hat  einmal  eine  sclerotische  Wuche- 
rung Platz  gegrifien,  so  kann  sie  weiterhin  auch  ohne  voraufge- 
gangene Degenerationsprocesse  auf  das  angrenzende  benachbarte 
Gewebe  übergreifen. 

Wenn  man  nun  aber  auch  für  einzelne  Fälle  die  Bildung  scle- 
rotischer  Herde  mit  Sicherheit  auf  einfache  Degenerationsprocesse 
zurückführen  kann,  so  ergiebt  sich  daraus  noch  nicht  der  Schluss, 
dass  dem  immer  so  sein  müsse.  In  der  That  lehrt  die  Beob- 
achtung, dass  auch  nach  Entzündungen  ähnliche  Zustände  ein- 
treten können.  Es  kommen  sowohl  im  Gehirn  als  im  Rückenmark 
Entzündungsprocesse  vor,  welche,  nachdem  sie  zur  Zerstörung  einer 
gewissen  Menge  nervöser  Substanz  geführt  haben,  unter  Bildung 
sclerotischer  Herde  zur  Heilung  gelangen. 

Hat  sich  irgendwo  ein  entzündlicher  Degenerationsherd  ge- 
bildet, und  geht  weiterhin  die  Entzündung  zurück,  so  stellt  sich 
genau  in  derselben  Weise  wie  dies  für  die  ischämischen  Degene- 
rationsherde geschildert  wurde,  eine  Resorption  der  Zerfalls-  und 
Exsudatmassen  ein.  Bei  umfangreichen  Zerstörungen  wird  ein  blei- 
bender Defect  entstehen,  bei  kleineren  Herden  dagegen  kann  es 
zunächst  vorkommen,  dass  nach  Untergang  und  Resorption  der 
nervösen  Bestandtheile  ein  Gewebe  zurückbleibt,  das  nur  aus  einem 
zarten  Netzwerk  von  Gliagewebe  (Fig.  261  B)  und  aus  Gefässen  (d) 
besteht.  Dieses  Gewebe  ist  theils  ein  Rest  des  alten  Gliagewebes, 
theils  neugebildet  und  setzt  sich  im  Wesentlichen  aus  fortsatzreichen 
Gliazellen  (&)  zusammen,  deren  Ausläufer  untereinander  sich  ver- 
binden. Nach  Ablauf  der  Resorptionsvorgänge  liegt  zwischen  den 
Fasern  klare  Flüssigkeit,  welche  nur  spärliche  Rundzellen  (c)  ent- 
hält. Man  hat  also  ein  graues  gallertiges  an  Flüssigkeit  reiches 
Gewebe  vor  sich,  das  man  passend  als  grauen  Gallertherd 
bezeichnet. 

Bei  gallertartigen  Herden  pflegt  am  Rande  eine  Zone  sich  vor- 
zufinden, innerhalb  welcher  die  Masse  des  aus  Zellen  gebildeten 
Fasernetzes  dichter  ist  (ef)  und  mehr  als  ein  Faserfilz  zu  bezeich- 
nen ist.  Meist  sind  auch  noch  die  benachbarten  nervösen  Ele- 
mente von  diesem  durch  Wucherung  der  Gliazellen  entstandenen 
Faserfilz  (e)  umschlossen. 

Was  bei  den  gallertartigen  Herden  nur  in  der  Randzone  ge- 
schieht, kommt  in  anderen  Fällen  durch  die  ganze  Masse  des  Herdes 
verbreitet  vor.   Es  kann  in  dem  ganzen  Gebiete  sich  eine  Wuche- 

Zieglcr,  Lohrb.  d.  path.  Anat.   II.  Thl.   3.  Abth.  1.  Aufl. 
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Fig.  261.  Gallertige  graue  Degeneration  des  Vorderhornes 
des  Lendentheiles  des  Rückenmarkes  l'/j  Jahre  nach  acuter  Poliomyelitis  A  Weisse 
Substanz.  B  Spitze  des  Vorderhornes.  a  Atrophische  nervenlose  vordere  Wurzeln. 
b  Verzweigte  Gliazellen  ein  Netzwerk  aus  feinen  glänzenden  Pasern  bildend,  c  Runde 
fortsatzlose  Zellen,  d  Blutgefässe.  /  Dichte  Scierose  des  Randes  des  Vorderhornes. 
e  Scierose  der  daran  angrenzenden  Theile  der  weissen  Stränge.  In  Müller'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes  mit  Hämatosylin  und  Carmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  ein- 
gelegtes Präparat.    Vergr.  200. 

rung  des  Gliagewebes  einstellen  und  durch  Production  vieler  fort- 
satzreicher Zellen  zu  dem  Zustande  führen,  welchen  man  als  harte 
Scierose  oder  als  Scierose  im  engeren  Sinne  bezeichnet. 

Sclerotische  Herde,  wie  die  eben  beschriebenen,  entwickeln  sich 
namentlich  nach  solitäreu  Entzündungsprocessen  im  Rückenmark 
(vergl.  §  659).  Ob  jene  Erkrankung,  welche  man  als  multiple  Hirn- 
und  Rückenmarksclerose  bezeichnet,  häufig,  oder  ob  sie  überhaupt 
als  Folge  multipler  Entzündungen  auftritt,  steht  noch  dahin.  Das 
Vorkommen  einer  disseminirten  miliaren  Encephalitis  und  Myelitis 
spricht  indessen  für  eine  solche  Annahme. 

Wenn  man  nun  aber  auch  in  vielen  Fcällen  die  Genese  scle- 
rotischer  Herde  auf  primäre  Degenerations-  und  Entzündungspro- 
cesse  zurückführen  kann,  so  kommen  doch  auch  wieder  Fälle  vor, 
in  denen  zu  einer  solchen  /Annahme  die  nöthigen  Anhaltspuucte 
fehlen.  Dies  gilt  schon  für  manche  Fälle  multipler  Herdsclerose, 
ganz  besonders  aber  für  jene  eigenartige  Erkrankung,  welche  man 
passend  als  granuläre  Ependymscl  erose  bezeichnet.  Es 
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ist  das  eine  Veränderung  des  Ependymes  der  Hirnventrikel,  welche 
wesentlich  durch  die  Bildung  kleiner  prominenter  grauer  Körner 
characterisirt  ist.  Bei  hochgradiger  Erkrankung  kann  die  Wand 
eines  Ventrikels  mit  diesen  Körnern  so  dicht  besäet  sein,  dass  sie 
für  den  betastenden  Finger  eine  rauhe  Beschaifenheit  erhält.  Zu- 
weilen entstehen  durch  Verbindung  der  Knötchen  untereinander 
auch  netzförmige  oder  Arabesken  ähnliche  Zeichnungen. 

Anatomisch  besteht  die  Veränderung  in  einer  Neubildung  von 
Gliagewebe,  welches  sich  durch  seinen  dichten  Faserfilz  bei  mas- 
sigem oder  erheblichem  Kern-  und  Zellreichthum  auszeichnet.  Das 
die  Ventrikel  auskleidende  Cylinderepithel  ist  über  den  knötchenför- 
migen Wucherungsherden  bald  noch  erhalten,  bald  ganz  oder  theil-, 
weise  defect. 

Neben  der  knötchenförmigen  ependymären  und  subependymären 
Sclerose  kommt  auch  eine  diffuse  ependymäre  und  subependymäre 
Sclerose  vor.  Greift  der  Process  vom  Boden  des  IV.  Ventrikels 
in  die  Tiefe,  so  kann  er  zu  einer  Zerstörung  der  Ganglienzellen 
der  subependymär  gelegenen  Bulbärkerne  führen. 

Die  Gründe  dieser  W^ucherung  sind  nicht  mit  Sicherheit  zu  be- 
stimmen, doch  spricht  die  häufige  Combination  ihres  Auftretens  mit 
chronischen  Entzündungsprocessen  der  Meningen  dafür,  dass  chro- 
nische Entzündungen  die  Ursachen  sind  oder  wenigstens  sein  kön- 
nen. In  einzelnen  Fällen  finden  sich  auch  im  subependymären  Gewebe 
perivasculäre  Zellanhäufungen.  Danach  wären  also  die  Bildungen 
den  entzündlichen  Papillomen  der  Haut  an  die  Seite  zu  setzen. 

Zuweilen  stellen  sich  in  der  Umgebung  des  Centralcanales  des 
Rückenmarkes  mächtige  Gliawucherungen  in  herd-  und  strangarti- 
ger Ausbreitung  ein  (vergl.  §  637  Syringomyelie).  Sie  finden  sich 
namentlich  dann,  wenn  Verbildungen  des  Centralcanales  selbst  oder 
von  dessen  Umgebung  vorhanden  sind,  und  es  erscheint  danach  die 
Annahme  gerechtfertigt,  dass  es  sich  bei  diesen  Wucherungen  um 
Processe  handelt,  welche  als  Folgezustände  angeborner  Anomalieen 
der  Gewebsformation  anzusehen  sind. 

Von  izahlreichen  Autoren  werden  sämmtliche  graue  Herde,  gleich- 
giltig  ob  dieselben  hart  oder  gallertig  sind,  als  Sclerose  bezeichnet.  Es 
ißt  dies  nicht  richtig,  da  das  Wort  GnkrjQog  trocken,  hart  bedeutet. 
Will  man  trotzdem  die  Bezeichnung  Sclerose  auch  auf  die  gallertigen 
Herde,  welche  genetisch  mit  den  harten  gleichwerthig  sind  übertragen, 
80  muss  man  sie  wenigstens  als  gallertige  Sclerosen  tou  den  harten 
unterscheiden. 

Die  Anschauungen  der  Autoren  über  die  Genese  der  sclerotischen 
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Herde  bei  multipler  Sclerose  gehen  noch,  vielfach  auseinander.  Wäh- 
rend die  Einen  die  Degeneration  der  nervösen  Substanz  als  den  Aus- 
gangspunct  betrachten,  glauben  Andere  eine  Wucherung  der  Neuroglia 
als  das  Primäre  ansehen  zu  dürfen.  Noch  Andere  sehen  den  Process 
als  eine  chronische  Entzündung  an  oder  lassen  die  Wucherung  von 
den  Gefässen  ausgehen.  Nach  Untersuchungen ,  welche  ich  in  spe- 
cieller  Berücksichtigung  dieser  Präge  angestellt  habe,  treten  in  ein- 
zelnen Pällen  in  den  frischesten  Erkrankungsherden  die  degenerativen 
Veränderungen  so  sehr  in  den  Vordergrund,  dass  der  Vorgang  füglich 
keine  andere  Deutung  erfahren  kann  als  die,  dass  zufolge  irgend 
einer  schädlichen  Einwirkung  zunächst  eine  Degeneration  der  nervö- 
sen Substanz  eintritt,  worauf  alsdann  die  Gliazellen  in  Wucherung 
gerathen.  Es  kann  dagegen  auch  nicht  verschwiegen  werden,  dass 
in  vielen  Pällen  keine  Herde  zu  finden  sind,  welche  noch  ein  solches 
Verhältniss  bieten;  es  ist  daher  schwer,  die  Annahme  von  Chabcot 
und  Anderen,  dass  die  Gliawucherung  das  Primäre  sei,  und  die 
Nervenfasern  successive  verdränge  für  alle  Pälle  von  der  Hand  zu 
weisen.  Ebenso  ist  es  möglich ,  sogar  sehr  wahrscheinlich,  dass  mul- 
tiple Sclerose  nach  multipler  Entzündung  sich  entwickeln  kann. 

Literatur  über  multiple  Herdsclerose :  Letoen,  Deutsche  Klinik 
XV  und  Klinik  der  Rückenmarkskrankh. ;  Rindfleisch,  Virch.  Arch. 
26.  Bd.;  Zenker,  Zeitschr.  f.  rat.  Med,  24.  Bd.  1865  und  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  VIII  1870;  Chaecot,  Legons  sur  les  malad,  du 
syst.  nerv.  Paris  1873;  Botjeneville,  De  la  sclerose  en  plaques  dissem. 
Paris  1869;  Schüle  ,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  VIII;  Buchwald, 
ebenda  X;  Otto,  ebenda  X;  Jollt  ,  Arch.  f.  Psychiatrie  III;  Aendt, 
Virch,  Arch.  64.  und  68.  Bd.;  Letden,  Charite-Annalen  III  und  Arch, 
f,  Psychiatrie  VI  (Sclerose  der  Bulbärkerne)  und  Berliner  klin,  Wo- 
chen sehr.  1878;  ScHULTZE  &  Rumpf,  Centralbl.  f.  med.  Wissensch,  1878; 
Erb,  V.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI;  Peommann,  Virch.  Arch, 
54.  Bd.,  Untersuch,  üb.  normal,  und  pathol.  Anatomie  d.  Nerven- 
systemes,  Jena  1876  und  Untersuch,  über  die  Gewebsveränd.  b.  mul- 
tipl.  Sclerose,  Jena  1879;  Ribbeet,  Virch.  Arch.  90,  Bd.;  Peiedmann, 
Jahrb,  f.  Psychiatrie  IV  1883. 

Literatur  über  Ependymsclerose  des  Gehirnes  und  periependymare 
Sclerose  des  Rückenmarkes:  Rokitansky,  Handb.  d.  pathol.  Anatomie  I; 
YiECHow,  Gesamm.  Abhandl.  Prankfurt  1856;  Weiss,  Oesterr.  med. 
Jahrb.  1878  ;  Magnan  et  Mieezejewskt  ,  Arch.  d.  Physiol.  norm,  et 
pathol.;  Letden,  Klinik  d.  Rückenmarkkrankh.  II;  Schultze,  Virch, 
Arch.  70,  u,  87,  Bd, ;  Peiedreich,  ebenda  26.  Bd,;  Kahles  u.  Pick, 
Arch,  f.  Psych.  VIII;  Eickholt,  Arch.  f.  Psych.  X. 

Literatur  über  Herdsclerose  und  diffuse  Sclerose  bei  Neugeborenen 
und  Kindern:  v,  Recklinghausen,  Verhandl.  d.  Geburtshülfl  Gesellsch 
zu  BerHn  1863;  Neueeuttee  &  Steinee,  Prager  Vierteljahrsschr.  t. 
pract.  HeUk,  XX,  Jahrg. II.  Bd.;  Humphhey,  Med.  Times  1877;  Habt- 
DEGEN,  Arch.  f.  Psych,  XI;  Pollack,  ebenda  Xn, 
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§  651.  Gehen  durch  einfache  oder  degenerative  Atrophie  oder 
durch  entzündliche  Ernährungsstörungen  die  nervösen  Elemente  über 
grössere  Strecken  theilweise  oder  ganz  zu  Grunde,  so  kann  sich  in 
diesen  Bezirken  eine  diffuse  Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen, 
welche  in  ihren  höheren  Graden  zu  einer  diffusen  Verhärtung,  zu 
einer  diffusen  Sclerose  führt.  Solche  Veränderungen  stellen 
sich  z.  B.  bei  einfacher  Atrophie  der  Kleinhirnrinde  (§  640)  ein. 
Sie  ist  ferner  häufig  bei  Atrophie  der  Rindenschicht  des  Rücken- 
markes und  der  Hirnrinde,  wie  sie  sich  als  Folge  gestörter  Ernäh- 
rung namentlich  bei  chronischer  Entzündung  der  weichen  Hirnhäute 
einstellt.  Im  Rückenmark  kann  geradezu  eine  Sclerose  der  Rand- 
zoue  (Fig.  262)  sich  einstellen,  die  in  ihrem  Bau  durchaus  den  an- 
dern Rückenmarksclerosen  gleicht.  In  der  Gehirnrinde  pflegt  die 
Verhärtung  keine  bedeutende  zu  sein,  und  man  bemerkt  erst  bei 
genauer  histologischer  Untersuchung,  dass  die  sternförmigen  Stütz- 
zellen und  das  fädige  Stützwerk  stärker  hervortreten  als  in  der  nor- 
malen Hirnrinde  (vergl.  §  656  Fig.  263). 

Nur  bei  sehr  hochgradiger  Atrophie 
kann  die  durch  Zunahme  des  Gliage- 
webes bedingte  Verhärtung  so  bedeu- 
tend werden,  dass  sie  für  den  betasten- 
den Finger  wahrnehmbar  wird. 

Neben  dieser  secundär  sich  einstellen- 
den Gliawucherimg  kommt  auch  eine 
primäre  Zunahme  des  Gliage- 
webes vor,  welche  sich  über  umfang-  Periphere  Scie- 

.,  1-,,       1  i    1  rose     des  Kückenmarkes. 

reiche  Abschnitte  des  Centralnerven-  Schnitt  durch  den  Haistheii  (sche- 
systems  verbreiten  kann.   Nach  Angabe  "^^'^irt).    a  Scierotische  Rinden- 

,         .    ,  „  ,  ,      °,        Schicht.    Vergr.  3. 

der  Autoren  soll  zunächst  schon  bei 

der  Vergrösserung  des  Gehirnes,  welche  als  Himhypertrophie  (§  633) 
bezeichnet  wird,  die  Masse  der  Neuroglia  vermehrt  sein  und  eine 
leder-  oder  gummiartige  Verhärtung  des  Gehirnes  bedingen.  Evi- 
denter wird  dies  bei  eigenthümlichen  Verhärtungszuständen,  die  bei 
Erhaltung  der  Form  und  Farbe  in  einzelnen  Hirnabschnitten  auf- 
treten können  und  gleichzeitig  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
'Vergrösserung  der  betreffenden  Theile  bedingen.  So  kann  z.  B.  die 
Masse  eines  Gyrus  oder  einer  Gruppe  von  solchen,  eines  Lappens, 
des  Balkens  oder  auch  der  Centraiganglien  sich  verhärten.  Es  kön- 
nen ferner  auch  in  der  Markmasse  des  Gehirnes  zerstreut  nicht 
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scharf  abgegrenzte  Herde  auftreten,  die,  ohne  eine  Verfärbung  zu 
zeigen,  durch  ihre  Härte  ausgezeichnet  sind. 

Diese  Verhärtungen  beruhen  auf  einer  Zunahme  des  Gliage- 
webes,  und  es  kann  in  Zuständen  hochgradiger  Sclerose  das  Ge- 
webe fast  ganz  in  ein  Filzwerk  feiner  Fasern  umgewandelt  erschei- 
nen, in  welchem  Nervenfasern  und  Nervenzellen  nur  noch  spärlich 
vorhanden  sind  oder  stellenweise  wohl  auch  ganz  fehlen. 

Die  diffusen  Sclerosen  sind  von  jenen  Neubildungen,  welche 
man  als  Gliome  (§  662)  bezeichnet,  nicht  zu  trennen  und  sind  auch 
von  demselben  Gesichtspuncte  aus  zu  betrachten,  üeber  die  Ur- 
sachen dieser  Wucherung  vermögen  wir  nichts  anzugeben. 

Die  durch  Gliawucherungen  bedingten  Ependymverhärtungen 
und  die  um  den  Centralcanal  auftretenden  Wucherungen  haben  be- 
reits in  §  6.50  ihre  Besprechung  gefunden.  Von  letzteren  sei  nur 
noch  besonders  hervorgehoben,  dass  sie  mitunter  eine  ganz  bedeu- 
tende Mächtigkeit  erlangen  können. 

Literatur  über  diffuse  Sclerose:  SißtjMPELL,  Arch..  f.  Psych.  IX; 
Eeiee,  Diffuse  Hirnsclerose.   In.-Diss.   Tübingen  1881. 


V.    Die  Entzündungen  des  centralen  Nervensystemes. 

1.    Entzündungen  mit  vorwiegend  seröser  Exsudation. 
Entzündliches  Oedem  der  Pia,  der  Ventrikel 
und  der  Hirn-  und  Rückenmarkssubstanz. 

§  652.  Acute  entzündliche  Exsudationen  mit  serösem  Charac- 
ter  kommen  sowohl  in  der  Substanz  des  Hirnes  und  Rückenmarkes 
als  auch  in  deren  Hüllen  und  den  Ventrikeln  vor  und  können  als 
Krankheiten  auftreten,  welches  nicht  nur  Functionsstörungen,  sondern 

sogar  den  Tod  herbeiführen, 

Zunächst  kommt  eine  Leptomeningitis  acuta  serosa  vor, 
eine  Affection,  bei  welcher  im  Anschluss  an  congestiv-hyperäraische 
Zustände  eine  seröse  Exsudation  in  das  Subarachnoidal  -  und  Pial- 
gewebe,  sowie  in  die  Ventrikel  erfolgt. 

Die  Menge  der  an  ersterer  Stelle  befindlichen  Flüssigkeit  ist  zur 
Zeit  des  Todes  verschieden,  sie  pflegt  indessen  nicht  bedeutend  zu 
sein.  Ebenso  ist  auch  der  Blutgehalt  schwankend.  Die  Grosshirn- 
ventrikel sind  mehr  oder  weniger  durch  Flüssigkeitsansanmilung 
erweitert  (entzündlicher  erworbener  Hy drocephalus  in- 
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ternus),  unter  Umständen  so  erheblich,  class  durch  den  von  innen 
wirkenden  Druck  die  Gyri  sichtlich  abgeplattet  sind  und  die  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  aus  dem  Subarachnoidalgewebe  mehr  oder  minder 
verdrängt  ist.  Die  Plexus  sind  meistens  hyperämisch,  die  in  den 
Ventrikeln  und  dem  Subarachnoidalgewebe  vorhandene  Flüssigkeit 
ist  klar  oder  leicht  getrübt  und  kann  zarte  Fibrinflocken  enthalten. 
Sie  ist  ferner  eiweissreicher  als  die  normale  Cerebrospinalflüssigkeit 
(HuGUENiN)  und  enthält  spärliche  Eiterkörperchen.  Blut-  und  Feuch- 
tigkeitsgehalt der  Hirnsubstanz  wechseln.  In  der  Umgebung  ein- 
zelner Rindengefässe  können  sich  spärliche  Rundzellen  vorfinden. 

Die  Affection  tritt  am  häufigsten  in  den  ersten  Kinderjahren, 
selten  dagegen  bei  Erwachsenen  auf  und  kann  bei  Beginn  von  In- 
fectionskrankheiten ,  wie  Masern  oder  Scharlach,  sich  einstellen. 
Sehr  wahrscheinlich  sind  auch  die  bei  Nephritikern  auftretenden 
Oedeme  der  Hirnhäute,  des  Gehirnes  und  der  Ventrikel  zum  Theil 
als  entzündliche  anzusehen.  Vielleicht,  dass  auch  ein  Theil  der 
bei  Kindern  auftretenden  Formen  durch  den  Infectionsstoff  der  epi- 
demischen Cerebrospinalmeningitis  herbeigeführt  wird  (§  553).  Häufig 
ist  indessen  die  Ursache  nicht  sicher  zu  stellen.  Scrofulose,  Rachi- 
tis und  Syphilis  sollen  dazu  disponiren. 

Führt  das  entzündliche  Oedem  nicht  zum  Tode,  so  kann  es 
nach  kurzem  Bestand  wieder  verschwinden,  doch  kommt  es  vor,  dass 
sich  chronische  Entzündungszustände  anschliessen ,  die  einestheils 
zu  einer  Verdickung  der  Meningen,  anderntheils  zu  bleibender  und 
sich  mit  der  Zeit  noch  steigernder  Dilatation  der  Hirnventrilcel, 
zu  einem  chronischen  Hydrocephalus  führen.  Unter  Um- 
ständen entwickeln  sich  die  letztgenannten  Zustände  von  vornherein 
schleichend. 

Häufiger  als  die  genuinen  diifus  ausgebreiteten  serösen  Exsuda- 
tionen sind  locale  eijtzündliche  Oedeme  der  Hirn-  und 
Rückenmarksubstanz  und  der  Meningen,  welche  sich  in  der 
Umgebung  von  eitrigen  oder  granulirenden,  septischen,  tuberculösen, 
syphilitischen  oder  traumatischen  Entzündungsherden  oder  in  der 
Umgebung  von  Geschwülsten  entwickeln. 

Ist  wesentlich  die  nervöse  Substanz  Sitz  des  Oedemes,  so  sieht 
sie  feucht  glänzend  aus  und  ist  weicher  als  in  der  Norm.  Meist  finden 
sich  neben  der  ödematösen  Durchtränkung  des  Gewebes  perivascu- 
läre,  d.h.  theils  in  den  adventitiellen  Gefässscheiden,  theils  im  Ge- 
websparenchym  liegende  Anhäufungen  von  Rundzellcn, 
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2.   Entzündungen  mit  eitrigem,  eitrig-fibrinösem  und 
eitrig-serösem  Exsudat.    Leptomeningitis  und 
Meningoencephalitis,  Encephalitis  und 
Myelitis  purulenta.  Hirnabscess. 

§  553.  Leptomeningitis  mit  eitrigem  oder  eitrig- 
fibrinösem  und  eitrig-serösem  Exsudate. 

Stellen  sich  in  den  weichen  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  Ent- 
zündungen mit  eitrigem  Character  ein,  so  folgt  der  jede  acute  Ent- 
zündung einleitenden  Hyperämie,  sowie  den  zu  Beginn  nie  fehlen- 
den serösen  Exsudationen  sehr  bald  eine  äusserst  reichliche  peri- 
vasculäre  Ansammlung  farbloser  Blutkörperchen.  Demgemäss  er- 
scheinen in  der  Umgebung  der  starkgefüllten  und  dilatirten  Venen 
gelblichweisse  Flecken  und  Streifen,  welche  mehr  und  mehr  die 
Gefässe  von  den  Seiten  umgeben.  Durch  weitere  Ausbreitung  der 
Infiltration  kann  schliesslich  die  Trübung  so  bedeutend  werden,  dass 
die  Gyri  oder  die  Rückenmarksubstanz  vollständig  verdeckt  werden. 

Bei  rein  eitriger  Meningitis  besteht  das  Exsudat  aus  Eiterkör- 
perchen  und  Flüssigkeit.  Bei  eitrig -seröser  und  eitrig -fibrinöser 
Entzündung  zeigt  es  eine  trübe  sulzige  Beschaffenheit  und  enthält 
mehr  Flüssigkeit  sowie  Körner  und  Fäden,  seltener  hyaline  Massen 
von  Fibrin. 

Das  Exsudat  liegt  wesentlich  in  den  Gewebslücken  der  Pia  und 
des  Subarachnoidalgewebes.  Die  Belagzellen  der  Gewebsbalken  sind 
grösstentheils  abgestossen  und  in  degenerativem  Zerfall  begiiffen. 
Die  Venen  sind  von  Rundzellen  meist  dicht  umschlossen  und  ihre 
Wandungen  selbst  auch  von  solchen  durchsetzt.  Nicht  selten  ist  auch 
ihr  Lumen,  namentlich  dessen  Randpartie  äusserst  reich  an  farb- 
losen Zellen  oder  wohl  auch  ganz  mit  solchen  gefüllt,  mitimter  auch 
durch  hyaline  oder  körnige  Gerinnungen  verstopft.  Sind  die  Arterien 
von  reichlichen  Exsudatzellen  umgeben,  so  ist  ihre  Adventitia  infiltrirt. 
Gar  nicht  selten  erscheinen  auch  die  inneren  Häute,  namentlich  die 
Intima,  von  Rundzellen  durchsetzt. 

Die  Hirnrinde  und  das  Rückenmark  können  nahezu  unverändert 
d.  h.  gegen  die  Norm  nur  stärker  durchfeuchtet  sein,  doch  gelingt  es 
häufig  da  und  dort  Veränderungen  an  den  nervösen  Bestandtheilen 
nachzuweisen.  Im  Rückenmark  kommt  es  namentlich  zu  Quelluugen 
und  Zerfall  der  Axencylinder  und  zu  Degeneration  der  Markscheiden 
der  weissen  Substanz  und  der  Nervenwurzeln.  In  der  Hirnrinde  quel- 
len die  Ganglienzellen  auf  und  die  feinen  Nervenfasern  zerfallen. 
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In  manchen  Fällen  greift  der  Entzündungsprocess  längs  der  Ge- 
fässe  auf  die  Rindensubstanz  über,  d.  h.  es  wird  die  Pialscheide  der 
Gefässe,  namentlich  der  Venen,  mit  Rundzellen  mehr  oder  weniger 
erfüllt.  Endlich  kann  der  Entzündungsprocess  auch  in  mehr  diffuser 
Weise  (§  554)  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ergreifen.  Die 
aus  dem  Hirn  und  Rückenmark  austretenden  Nerven  sind  häufig 
ebenfalls  der  Sitz  einer  zelligen  Infiltration. 

Greift  die  Entzündung  durch  die  Querschlitze  auf  die  Telae 
chorioideae  der  Hirnventrikel  über,  so  stellt  sich  auch  hier  eine 
eitrige  oder  eitrig-fibrinöse  Exsudation  ein,  welche  es  bedingt,  dass 
der  Ventrikelinhalt  sich  vermehrt  und  sich  eitrig  trübt  und  dass 
die  Plexus  sich  mit  Eiter  oder  eitrig- fibrinösen  Massen  bedecken 
und  gleichzeitig  anschwellen.  Das  Ependym  und  die  angrenzende 
Hirnsubstanz  wird  stärker  durchfeuchtet  und  kann  einer  entzünd- 
lichen Erweichung  verfallen.  Ist  die  Dilatation  der  Hirnventrikel 
bedeutend,  so  wird  die  Hirnsubstanz  comprimirt,  die  Gyri  abge- 
plattet und  die  Flüssigkeit  aus  den  Subarachnoidalräumen  ausge- 
presst,  so  dass  nunmehr  das  meningeale  Gewebe  wasserarm  wird 
und  die  Arachnoidea,  sowie  auch  die  Innenfläche  der  Dura  eine 
auffallend  trockene  Beschaffenheit  erhalten. 

Sitz  und  Ausbreitung  der  Entzündung  kann  natürlich  sehr 
wechseln  und  hängt  von  den  die  Entzündung  erregenden  Ursachen 
und  der  Art,  wie  dieselben  in  die  Meningen  gelangen,  ab.  üeber  die 
Eigenschaften  der  Entzündungserreger  wissen  wir  noch  wenig  zu 
sagen,  doch  ist  es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  meistens  um  die 
Invasion  pathogener  Organismen  handelt  und  zwar,  je  nach  der 
Erkrankungsform,  um  specifisch  verschiedene  Organismen.  In  man- 
chen Fällen  lassen  sich  im  entzündeten  Gewebe  Mikrokokken  nach- 
weisen, die  indessen  wahrscheinlich  nicht  immer  als  gleichwerthig 
anzusehen  sind. 

Der  Entzündungserreger  kann  zunächst  auf  dem  Blutwege  in 
die  Meningen  gelangen,  so  dass  also  die  Meningitis  als  eine  embo- 
lische aufzufassen  ist.  Kommt  er  dabei  an  der  Convexität  des  Ge- 
hirnes wesentlich  zur  Wirkung,  so  wird  sich  eine  locale  oder  aus- 
gebreitete, einseitige  oder  doppelseitige  Convexitätsmeningitis 
einstellen.  Findet  ,  er  an  der  Basis  seine  Angriffspuncte,  so  entsteht 
eine  Basilarmeningitis,  werden  auch  die  Häute  des  Rücken- 
markes inficirt,  eine  s  p  i  n  a  1  e  M  e  n  i  n  g  i  t  i  s.  Bei  Basilarmeningitis 
pflegt  namentlich  der  Hirnstamm  stark  von  Exsudat  bedeckt  zu 
sein.   Ebenso  sind  auch  die  Cysternen  oft  stark  gefüllt. 
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Embolische  eitrige  und  eitrig-fibrinöse  Meningitis  kommt  nach 
pyämischen  VVundinfectiouen ,  nach  putrider  Pneumonie,  uiceröser 
tuberculöser  und  gangränöser  Lungenphthise,  Endocarditis,  gangrä- 
nösem Decubitus,  acutem  Rheumatismus,  eitriger  Pleuritis,  Schar- 
lach, Typhus,  Nabelvenenentzündung  etc.  vor.  Sie  ist  ferner  das 
wesentlichste  Symptom  jener  Infectionskrankheit,  welche  als  epi- 
demische Cerebrospinalmeningitis  bezeichnet  wird.  Bei 
letzterer  ist,  wie  schon  der  Name  sagt,  das  Exsudat  sowohl  über 
die  Medulla  spinalis  als  auch  über  das  Gehirn  ausgebreitet,  doch  ist 
zu  bemerken,  dass  die  Vertheilung  desselben  durchaus  nicht  immer 
eine  gleichmässige  ist.  Auf  der  Höhe  der  Entzündung  trägt  es 
meist  einen  eitrigen  oder  eitrig  -  sulzigen ,  seltener  einen  blutig- 
eitrigen Character,  doch  fehlen  kleine  Hämorrhagien  selten  ganz. 
Sterben  die  Erkrankten  schon  in  den  ersten  Tagen,  so  ist  die 
Menge  des  Exsudates  nur  sehr  gering  und  mitunter  nur  mikrosco- 
pisch  als  eine  perivasculärc  zellige  Infiltration  nachzuweisen.  Bei 
etwas  hochgradigerer  Entzündung  zeigt  die  Subarachnoidal-Flüssig- 
keit  eine  trübe,  molkenähnliche  Beschaffenheit. 

Die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  ist  stets  an  der  Entzündung 
betheiligt;  zunächst  schon  dadurch,  dass  von  der  Pia  aus  theils 
längs  der  Rindengefässe ,  theils  mehr  in  dilTuser  Verbreitung  die 
kleinzellige  Infiltration  auf  die  Hirnrinde  und  die  Rückenmarks- 
stränge übergreift.  Dazu  kommt  noch,  dass  im  Innern  des  Gross- 
hirns kleinere  und  grössere  zum  Theil  hämorrhagische  Entzündungs- 
herde niemals  fehlen.  Nach  Strümpell  sind  dieselben  meist  sehr 
zahlreich.  Die  kleinsten  bilden  kleine  in  der  Piaischeide  der  Ge- 
fässe  gelegene  Zellhäufchen,  die  grösseren  ausgebreitete  zellige 
Infiltrationen,  welche  mit  einer  Erweichung  der  Hirnsubstanz  ver- 
bunden sind.  Bleibt  das  betreffende  Individuum  längere  Zeit  am 
Leben,  so  können  sich  kleinere  und  grössere  Abscesse  entwickeln. 
Es  ist  danach  die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  gleichzeitig 
auch  eine  evidente  Encephalitis  und  Myelitis,  und  es  können 
sogar  (Strümpell)  nach  Ablauf  und  Heilung  der  meningitischen 
Processe  Hirnabscesse  zurück  bleiben. 

Eine  zweite  Gruppe  eitriger  Entzündungen  entsteht  dadurch, 
dass  Entzüudungsprocesse  der  Nachbarschaft  entweder  per  conti- 
nuitatem  und  contiguitatem  oder  auf  dem  Wege  der  Lymph-  und 
Blutgefässe  übergreifen.  So  kann  eine  Entzündung  der  Knochen 
z.  B.  eines  Wirbels  oder  des  Felsenbeines,  sich  direkt  auf  die  Hirn- 
häute fortpflanzen.   Es  kann  ferner  auch  eine  eitrige  Entzündung 
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der  Nase  und  der  Stirnhöhlen  oder  der  Schcädelbasis,  der  Kopfhaut 
(eiternde  Wunden,  Erysipel,  Ekzem)  und  der  Kopfschwarte  oder 
auch  des  Ohrlabyrinthes  und  des  Auges  (Panophthalmitis)  sich 
nach  den  Hirnhäuten  verbreiten,  indem  entweder  Lymphbahnen  oder 
Blutgefässe,  welche  durch  die  Knochen  nach  Innen  treten  und  sich 
in  die  Hirnhäute  einsenken,  als  Verbreitungsweg  benutzt  werden. 
Besonders  gefährlich  ist  dabei  eine  puriforme  Erweichung  von  Throm- 
ben, welche  sich  etwa  von  einer  Wunde  aus  in  den  Venen  der 
Schädelknochen  und  der  Dura  mater  gebildet  haben.  Endlich  kann 
auch  eitrige  Entzündung  des  Gehirnes  selbst  eitrige  Meningitis  ver- 
ursachen. Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  (Eischer,  Billroth, 
Huguenin)  soll  auch  eine  einfache  Commotio  cerebri  ohne  Ver- 
letzung der  Weichtheile  und  der  Knochen  eitrige  Meningitis  zur 
Folge  haben  können.  Nach  Huguenin  und  Anderen  soll  sie  auch 
nach  Insolation  vorkommen. 

Die  Entzündung  der  Meningen  wird  bei  allen  diesen  Entzün- 
dungsformen natürlich  zunächst  da  auftreten,  wo  der  Entzündungs- 
erreger zuerst  hingelangt  und  wird  demgemäss  zu  Anfang  eine 
locale  sein.  Die  weiten  offenen  Verbindungen  zwischen  den  Sub- 
arachnoidalräumen  bringen  es  indessen  mit  sich,  dass  meist  eine 
rasche  Ausbreitung  des  Entzündungsprocesses  stattfindet. 

Die  eitrigen  Entzündungen  der  Meningen,  namentlich  diejenigen 
des  Gehirnes,  führen  meist  zum  Tode,  können  indessen  auch  zur 
Ausheilung  (epidemische  Cerebrospinalmeningitis)  gelangen.  Ist  dies 
der  Fall,  so  wird  im  Laufe  der  Zeit  das  Exsudat  resorbirt.  Meist 
bleiben  indessen  da  und  dort  durch  Bindegewebshyperplasie  be- 
dingte weissliche  Gewebsverdickungen  der  Meningen  zurück.  Es 
kann  ferner  auch  eine  dauernde  Erweiterung  der  Ventrikel  sich 
erhalten.  Unter  nicht  näher  gekannten  Verhältnissen  schliesst  sich 
ferner  der  acuten  Entzündung  eine  chronische  an,  so  dass  die 
Meningen  dauernd  der  Sitz  zelliger  Infiltrationen  sind  und  sich 
dabei  erheblich  verdicken.  Hat  die  Entzündung  ihren  Sitz  wesent- 
lich in  der  Pia,  so  kann  der  Process  zu  einer  Atrophie  (§  656) 
der  angrenzenden  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  führen. 

Stkümpell  u.  Weigert  haben  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass 
auch  bei  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  der  Entzündungserreger 
von  der  Nase  aus  nach  der  Hirnhöhle  gelangen  möchte.  Ich  kann 
diese  Ansicht  nicht  theilen.  Wenn  ich  auch  überzeugt  bin,  dass  an- 
dere Formen  der  eitrigen  Meningitis  von  der  Nase  ihren  Ausgan» 
nehmen  können  (ich  habe  selbst  zwei  derartige  Fälle  beobachtet)  so 
liegen  doch  die  Yerhältnisse  bei  der  Cerebrospinalmeningitis  so  dass 
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hier  eine  solche  Annahme  nicht  zulässig  erscheint.  Die  Vertheilung 
des  Processes  in  den  Meningen,  das  Auftreten  zahlreicher  Herde  im 
Innern  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes ,  die  häufig  schon  zu  Be- 
ginn auftretende  Entzündung  verschiedener  Gelenke  etc.  sprechen  da- 
für, dass  das  Gift  auf  dem  Blutwege  sich  verbreitet  und  so  in  das  Cen- 
tralnervensystem  gelangt.  Die  Entzündung  der  oberen  Nasentheile  ist 
eine  Theilerscheinung  der  Meningitis. 

Literatur  über  Cerebrospinalmeningitis :  v.  Ziemssen,  v.  Ziemssens 
Handb.  d.  spec.  Pathologie  II;  Wundeelich,  Arch.  d.  Heilk.  Y  u.  VII; 
Zenkee,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  I;  Steümpell,  ebenda  XXX. 

§  654.  Meningoencephalitis,  Meningomyelitis, 
Encephalitis  und  Myelitis  purulenta. 

Bei  jeder  eitrigen  Meningitis  erleidet  die  angrenzende  nervöse 
Substanz  mehr  oder  minder  ausgeprägte  Veränderungen,  und  man 
kann  in  Rücksicht  darauf  diesen  Process  sehr  wohl  als  eine  Meningoen- 
cephalitis und  Meningomyelitis  bezeichnen.  Unter  besonderen  Ver- 
hältnissen erreicht  indessen  die  Entzündung  des  Gehirnes  und  Rücken- 
markes besonders  hohe  Grade,  so  dass  dadurch  auch  schon  das 
makroskopische  Bild  des  Processes  wesentlich  beeinflusst  wird. 

Es  geschieht  dies  namentlich  bei  Entzündungen,  wie  sie  sich 
nicht  selten  nach  schweren  Traumen,  wie  z.  B.  nach  Hieb-,  Stoss-, 
Stich-  und  Schusswunden  einstellen.  Schon  durch  die  mit  diesen 
Traumen  verbundene  Erschütterung  kann  die  Hirn-  und  Rücken- 
marksubstanz zertrümmert  oder  wenigstens  zum  Absterben  gebracht 
werden.  Häufig  dringen  indessen  auch  die  Waffen,  mit  denen  die 
Verletzung  beigebracht  wurde,  in  das  Innere  des  Gehirnes  und 
Rückenmarkes  ein,  oder  es  werden  durch  die  Gewalt  des  Stosses 
Knochensplitter  abgesprengt  und  in  die  nervöse  Substanz  eingekeilt, 
oder  es  kommt  durch  Gefässzerreissung  zu  meningealen  oder  auch 
intracerebralen  und  intramedullären  Blutungen,  durch  welche  die 
nervöse  Substanz  zertrümmert  wird. 

Werden  solche  Wunden  verunreinigt,  so  stellen  sich  Zersetzun- 
gen der  Blutextravasate  und  der  mortificirten  Gewebsbestandtheile 
ein  und  es  entstehen  weiterhin  nicht  nur  heftige  eitrige  und  putride 
meningitische,  sondern  auch  encephalitische  und  myelitische  Ent- 
zündungsprocesse. 

Die  zersetzten  Blutcoagula  und  die  zertrümmerte  Hirnsub- 
stanz können  ein  missfarbiges  braunes  oder  graues  oder  grau  grünes 
Aussehen  gewinnen  und  einen  widrigen  Geruch  verbreiten.  Die 
Entzündung  selbst  ist  zunächst  durch  eine  feuchte  Schwellung  der 
Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  sowie  durch  das  Auftreten  mehr 
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oder  weniger  zahlreicher  hämorrhagischer  Herde  characterisirt.  Die 
Veränderung  betriflt  in  erster  Linie  die  nächste  Nachbarschaft  des 
Destructionsherdes ,  kann  indessen  eine  erhebliche  Ausbreitung  er- 
langen, so  dass  die  durch  die  Hämorrhagieen  bedingte  rothe  Spren- 
kelung  des  Gewebes  oft  weit  in  die  Tiefe  greift  und  unter  der 
entzündeten  Pia  auch  über  eine  grosse  Fläche  der  Rindenschicht 
sich  erstreckt.  Waren  zu  Beginn  starke  Blutungen  vorhanden,  so 
ist  das  geschwellte  Hirn-  und  Rückenmarksgewebe  mehr  oder  weniger 
deutlich  durch  diffundirten  Blutfarbstofi  gelblich  gefärbt. 

Die  hämorrhagischen  Herde  liegen  stets  in  der  Umgebung  von 
kleinen  Gefässen,  greifen  indessen,  wenn  sie  eine  irgendwie  erheb- 
liche Grösse  besitzen,  über  das  Gebiet  der  adventitiellen  Lyraph- 
scheiden  auf  das  angrenzende  nervöse  Gewebe  über.  Ist  der  Process 
nicht  mehr  frisch,  so  enthalten  die  hämorrhagischen  Herde  auch 
schon  Anhäufungen  kleiner  Rundzellen ,  d.  h.  farbloser  Blutkörper- 
chen, welche  aus  den  Gefässen  ausgetreten  sind. 

Mit  dieser  Emigration  beginnt  der  Eiterungsprocess ,  d.  h.  es 
wird  weiterhin  durch  die  Masse  der  ausgewanderten  Zellen  das 
Hirn-  oder  Rückenmarkgewebe  überschwemmt  und  geräth  gleich- 
zeitig in  Zerfall  und  Auflösung.  Ist  innerhalb  eines  Bezirkes  das 
Gewebe  ganz  verflüssigt  und  an  seine  Stelle  gelber  oder  graulich 
gelber  oder  auch  jauchiger  Eiter  getreten,  so  hat  die  Encephalitis 
oder  Myelitis  zum  Abscess  geführt. 

In  ähnlicher  Weise,  wie  nach  Traumen,  können  auch  auf  andere 
Weise  z.  B.  nach  eitrigen  Knochenentzündungen  oder  auf  emboli- 
schem Wege  entstandene  meningitische  Processe  auf  das  Gehirn 
oder  Rückenmark  übergreifen  und  zu  Abscessbildung  führen.  Im 
Allgemeinen  pflegt  der  Verlauf  dabei  weniger  stürmisch  zu  sein. 

Gelangt  ein  Entzündungserreger  mit  dem  Blutstrom  in  das 
Innere  des  Gehirnes  oder  des  Rückenmarkes,  ohne  zugleich  die 
Meningen  zu  inficiren,  so  stellt  sich  an  den  genannten  Stellen  eine 
Entzündung  ein,  die,  wenn  sie  nicht  superficiell  gelegene  Theile  be- 
trifft, zunächst  ohne  Betheiligung  der  Pia  verlaufen  kann.  Gehört 
der  Entzündungserreger  zu  den  Eiterung  hervorrufenden  Schädlich- 
keiten, ist  es  z.  B.  der  Mikrokokkus  der  Pyämie  und  gelangt  der- 
selbe in  Capillaren  oder  Venen,  so  entstehen  am  Orte  der  Em- 
bolie  kleinste  hämorrhagische  Entzündungsherde.  Erst  nur  als 
kleine  rothe  oder  röthliche  Herde  sich  präsentirend ,  wachsen  sie 
im  Verlaufe  von  Tagen  zu  gelbweissen  oder  durch  Blut  mehr  oder 
weniger  gefärbten  grösseren  Herden  heran,  welche  mehr  und  mehr 
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den  Character  der  Abscesse  zeigen.  Unter  stetig  sich  steigernder 
Anhäufung  von  Eiterkörperchen  ist  es  zur  Auflösung  des  Hirn- 
oder Rückenniarkgewebes  gekommen. 

War  durch  die  Embolie  eine  Verstopfung  einer  Arterie  oder 
mehrerer  Arterien  zu  Stande  gekommen,  so  können  sich  zur  Ent- 
zündung die  Erscheinungen  der  embolischen  anämischen  oder  hä- 
morrhagischen Nekrose  (§  642)  hinzugesellen  resp.  denselben  vor- 
angehen. Das  Endresultat  des  Processes  ist  indessen  das  nämliche. 
Auch  hier  entsteht  ein  Abscess,  welcher  nur  vielleicht  gegenüber 
den  andern  sich  durch  seine  Grösse  auszeichnet. 

Beiderlei  Formen  embolischer  Entzündung  kommen  unter  den 
nämlichen  Verhältnissen  wie  die  eitrige  Meningitis  vor,  also  bei 
Pyämie,  Endocarditis ,  Lungeneiterung,  Lungengangrän,  putrider 
Bronchitis,  croupöser  Pneumonie,  Cerebrospinalmeningitis  etc. 

Die  embolischen  Abscesse  kommen  am  häufigsten  im  Gross- 
und Kleinhirn,  seltener  im  Hirnstamm  und  noch  seltener  im  Rücken- 
mark vor  und  können  multipel  auftreten.  Sie  enthalten  meist  rah- 
migen gelbweissen  oder  leicht  grünlich  gefärbten  Eiter.  Die  klein- 
sten sind  etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Umfangreiche  Abscesse 
können  den  grössten  Theil  eines  Lappens  einnehmen.  Am  häufigsten 
haben  sie  etwa  die  Grösse  einer  Wallnus  oder  eines  Hühnereies. 

Sind  sie  noch  frisch,  so  erscheint  die  Wandung  zerfetzt;  die 
Umgebung  ist  ödematös  geschwollen  und  häufig  mit  kleinen  hämor- 
rhagischen Entzündungsherden  durchsetzt.  Gelangen  sie  unter  die 
Pia,  so  gesellt  sich  Meningitis  hinzu.  Brechen  sie  in  die  Hirnven- 
trikel ein,  so  entstehen  auch  hier  heftige  Entzündungen. 

Nur  kleinste  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters  und 
Narbenbildung  heilen.  Grössere  Abscesse  schliessen  sich,  falls  die 
Entzündung  nachlässt  und  nicht  durch  Hirndruck  oder  durch  Me- 
ningitis zum  Tode  führt,  durch  eine  Granulationsmembran  gegen 
die  Umgebung  ab  und  erhalten  sich  dann  Jahre,  ja  sogar  Jahr- 
zehnte lang  in  diesem  Zustande.  Schon  in  der  vierten  Woche 
kann  ein  Abscess  durch  einen  grauen  oder  grauröthlichen  Saum 
gegen  die  umgebende  Hirnsubstanz  abgegrenzt  sein.  Nach  Monaten 
wird  dieser  Saum  breiter,  d.  h.  2—5  Mm  breit  und  zugleich  derb. 
Dieser  Saum  ist  nichts  anderes  als  ein  Granulationsgewebe,  wel- 
ches sich  später  in  faseriges  Narbengewebe  umwandelt.  An  alten 
Abscessen  besteht  daher  die  Abscessmembran  aus  einer  inneren  aus 
Zellen  verschiedener  Grösse  und  aus  Gefässen  bestehenden  Granu- 
lationsschicht und  aus  einer  äusseren  faserigen  Schicht. 
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Der  ein  Mal  gebildete  abgesackte  Abscess  wäcbst  im  Verlaufe 
der  Zeit  durch  Ansammlung  von  Eiter,  welcher  von  der  Membran 
secernirt  wird,  doch  muss  man  annehmen,  dass  diese  Secretion 
zeitweise  sistirt  und  bei  chronischen  Abscessen  überhaupt  eine  ge- 
ringfügige ist.  Die  umgebende  Hirnsubstanz  wird  verdrängt,  und 
kann  dadurch  atrophisch  werden  oder  sogar  in  degenerativen  Zer- 
fall gerathen. 

Jeden  Augenblick  können  in  derselben  auch  entzündliche  Oedeme 
oder  neue  kleinzellige  Herdentzündungen  und  damit  auch  Verhält- 
nisse eintreten,  welche  die  Function  des  Gehirnes  stören  und  häufig 
genug  dem  Leben  ein  Ende  machen.  Auch  die  Gefahr  der  Perfora- 
tion in  einen  Ventrikel  oder  des  Uebergreifens  der  Entzündung  auf 
die  Pia  ist  durch  die  Abkapselung  nicht  gehoben.  Kleinhirnab- 
scesse  können  durch  Druck  auf  die  Vena  Galeni  chronischen  Ven- 
trikelhydrops  verursachen.  Heilung  eines  grossen  Abscesses  ist  nur 
durch  operative  Entleerung  möglich. 

Literatur  über  Hirnabscess :  Lebest,  Virch..  Arch.  10.  Bd.;  Schott, 
Würzburger  med.  Zeitschr.  II  1862;  Billeoth,  Arch.  d.  Heilk.  1862; 
E.  Metek,  Zur  Pathologie  d.  Hirnabscesse ,  In.-Diss.  Zürich  1867; 
Maas,  Berliner  kl.  Wochenschr.  1869;  Wtss  ,  Jahrb.  d.  Eanderheilk. 
IV  1871;  Chuveilhiee ,  Anat.  pathol.  Livr.  33;  Natjweeok,  Deutsch. 
Arch.  f.  klin.  Med.  XXIX. 


3.    Chronische  Lepto-Meningitis  cerebralis  und  spi- 
nalis.  Chronische  Meningoencephalitis  und 
Meningomye  litis. 

§  655.  Die  s  ecun  dären  Formen  chronischer  Lepto- 
Meningitis. 

Sind  die  den  Wirbelkanal  und  die  Schädelhöhle  umgrenzenden 
Knochen  und  die  Dura  mater  der  Sitz  chronischer  Entzündungs- 
processe,  so  können  dieselben  früher  oder  später  auf  die  Arach- 
noidea,  das  subarachnoidale  Gewebe  und  die  Pia  mater  über- 
greifen. Am  häufigsten  geschieht  dies  bei  tuberculösen  und  syphi- 
litischen Processen ,  doch  können  auch  andere  Entzündungen  z.  B. 
solche  die  nach  Traumen  sich  einstellen,  vom  Knochen  aus  die 
zarten  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  in  Mitleidenschaft  ziehen. 
Auch  die  als  Pachymeningitis  interna  bekannte  idiopathische  Ent- 
zündung der  Dura  mater,  welche  durch  Bildung  von  Exsudatmem- 
branen und  Bindegewebe  au  deren  Lmenfläche  gekennzeichnet  ist, 
greift  hie  und  da  auf  dieselben  über. 
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Die  Arachnoideca  nimmt  als  gefässlose  Haut  zunächst  nur  in  pas- 
siver Weise  an  der  Entzündung  Theil  und  erleidet  mehr  oder  we- 
niger ausgebreitete  degeuerative  Veränderungen.  In  der  Pia  da- 
gegen, sowie  auch  in  dem  Subarachnoidalgewebe,  so  weit  dasselbe 
gefässhaltig  ist,  stellen  sich  mehr  oder  weniger  hochgradige  ent- 
zündliche Circulationsstörungen  ein,  deren  erste  Folge  eine  entzünd- 
liche Infiltration  des  letztgenannten  Gewebes  sowohl  als  auch  der 
Arachnoidea  ist. 

Was  weiterhin  geschieht  hängt,  von  dem  Character  der  Ent- 
zündung ab.  Handelt  es  sich  nicht  um  tuberculöse  oder  syphili- 
tische Processe,  so  führt  die  Entzündung  im  Laufe  der  Zeit  zu 
mehr  oder  weniger  ausgebreiteter  weisslicher  Trübung  und  Ver- 
dickung der  Arachnoidea,  des  subarachnoidalen  Gewebes  und  der 
Pia,  welche  theils  durch  andauernde  zellige  Infiltration,  theils 
durch  Bildung  derben  fibrillären  Bindegewebes  bedingt  wird.  Nicht 
selten  entstehen  auch  Verwachsungen  zwischen  Dura  und  Arachnoi- 
dea. Am  festesten  pflegen  dieselben  bei  der  traumatischen  Form 
der  Pachymeningitis  zu  werden,  während  sie  bei  der  idiopathischen 
Entzündung  der  Dura  mater  meistens  nur  durch  zarte  vasculari- 
sirte  zum  Theil  auch  nur  durch  fibrinöse  Exsudationsmembranen 
hergestellt  zu  werden  pflegen. 

Wohl  noch  häufiger  als  durch  Erkrankung  der  Dura  und  der 
Knochen  entstehen  secundäre  chronische  Entzündungen  der  Me- 
ningen als  Folgen  acuter  oder  chronischer  Hirn-  und  Rückenmarks- 
erkrankungen. Nicht  nur  jede  subpial  gelegene  Entzündung  der 
Hirn-  und  Rückenmarksubstanz,  sondern  auch  jeder  subpiale  De- 
generationsprocess  kann  eine  Entzündung  der  bindegewebigen  Hül- 
len zur  Folge  haben.  Es  können  ferner  auch  Hirn-  und  Rücken- 
marksgeschwülste theils  direct,  theils  durch  destructive  Processe, 
welche  in  ihren  Geweben  selbst  oder  ihrer  Umgebung  sich  einstellen, 
Entzündung  erregend  auf  die  Pia  einwirken. 

Die  Pia  und  die  Rinde  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes 
stehen  untereinander  in  innigster  Verbindung,  und  es  kann  sowohl 
bei  entzündlichen  als  bei  nicht  entzündlichen  Degenerationsprocessen 
ein  Theil  der  Zerfallsproducte  in  das  Gewebe  der  Pia  und  der  Sub- 
arachnoidalräume  geschleppt  werden,  so  dass  in  letzterem  weiss- 
liche  Trübungen,  bei  hämorrhagischen  Processen  auch  gelbe  und 
braune  Pigmentirungen  entstehen.  Mehr  noch  aber  werden  Trü- 
bungen herbeigeführt,  wenn  diese  Substanzen,  was  oft  der  Fall  ist, 
Entzündung  erregend  wirken.  In  diesem  Falle  treten  nicht  nur  reich- 
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liehe  Zellemigrationen  auf,  sondern  es  stellt  sich  im  Verlaufe  der 
Zeit  auch  eine  mehr  oder  weniger  verbreitete  Hyperplasie  des 
Bindegewebes  ein.  In  manchen  Fällen  ist  sie  nicht  unbedeutend 
(vergl.  §  642  Fig.  250),  so  dass  die  Masse  der  weichen  Hirnhäute 
erheblich  an  Dichtigkeit  und  Derbheit  gewinnt  und  zugleich  weiss 
und  undurchsichtig  wird. 

Die  Bindegewebshyperplasie  kann  dabei  sowohl  die  Pia  als  auch 
das  Subarachnoidalgewebe  und  die  Arachnoidea  betreffen ;  die  Binde- 
gewebsbalken  nehmen  an  Dicke  zu  und  werden  grobfaseriger.  Es 
entstehen  ferner  auch  neue  Balken ,  und  der  characteristische  Bau 
der  Hirnhäute  wird  mehr  und  mehr  verwischt.  Häufig  bilden  sich 
in  dem  verdickten  Gewebe  Kalkconkremente  und  zwar  in  der  Weise, 
dass  eigenthümlich  blass  aussehende  Zellen  zu  kugeligen  Gebilden 
zusammentreten,  die  erst  homogen  werden  und  dann  verkalken  und 
zugleich  von  Zellen  und  neugebildetem  Bindegewebe  umschlossen 
werden. 

Wie  am  Gehirn,  so  kommen  auch  am  Rückenmark  secundäre  me- 
ningitische  Processe  nach  Entzündungen  der  Wirbelknochen  und  der 
Dura  spinalis  vor.  Unter  Umständen  kann  der  Entzündungsprocess 
auch  auf  das  Rückenmark  selbst  übergreifen. 

§  656.  Die  hämatogene  chronische  Leptomenin- 
gitis.  Wie  bereits  in  den  Paragraphen  652  und  653  bemerkt 
wurde,  können  acut  beginnende  hämatogene  meningitische  Processe, 
falls  sie  nicht  zum  Tode  führen  durch  Resorption  des  Exsudates 
heilen ,  doch  bleiben  dabei  nicht  selten  leichte  Gewebs Verdickungen 
zurück,  welche  durch  Neubildung  von  fibrösem  Gewebe  bedingt  sind. 
Es  können  ferner,  unter  nicht  näher  gekannten  Verhältnissen  sich 
chronische  Entzündungen  anschliessen,  welche  andauernd  durch  einen 
mässigen  Grad  zelliger  Infiltration  der  Meningen  und  eine  davon 
abhängige  Trübung  derselben  gekennzeichnet  sind.  Es  kann  sich 
femer  daraus  ein  chronischer  Hydrocephalus  internus  entwickeln. 

Neben  den  unter  den  früher  aufgeführten  Bedingungen  entste- 
henden meningitischen  Processen,  kommen  noch  Formen  von  Lepto- 
meningitis  vor,  welche  sowohl  nach  ihrer  Entwickelung  und  ihrem 
Verlauf  als  auch  in  Hinsicht  auf  ihre  Aetiologie  sich  nicht  den  er- 
steren  gleichstellen  lassen.  Es  sind  dies  meist  chronische,  seltener 
acut  oder  subacut  verlaufende  Entzündungsprocesse ,  welche  eine 
der  häufigsten  Ursachen  psychopathischer  Zustände,  namentlich  der 
als  progressive  Paralyse  bezeichneten  Krankheit  bilden,  sich  in- 

Ziegler,  Uhrb.  d.  path.  Anat.    II.  Thl.    3.  AbtUl.    1.  Aull.  ' 
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dessen  mit  diesem  klinischen  Begriö'  nicht  vollkommen  decken.  Sie 
können  danach  einerseits  bei  psychopathischen  Zuständen  fehlen,  an- 
dererseits aber  auch  wieder  dann  vorkommen,  wenn  eine  Geistes- 
krankheit fehlte  und  das  Leiden  entweder  symptomlos  verlief  oder 
durch  andere  Erscheinungen  characterisirt  war. 

Die  Zustcände,  welche  hier  in  Betracht  kommen,  haben  sicher- 
lich weder  ätiologisch  noch  klinisch  die  nämliche  Bedeutung,  und 
man  kann  auch  schon  anatomisch  zwei  Gruppen  unterscheiden, 
welche  sowohl  nach  dem  Sitz  als  auch  nach  der  Beschaffenheit  der 
Veränderungen  sich  von  einander  unterscheiden. 

Zunächst  gehören  hieher  Veränderungen,  welche  ihren  Sitz 
wesentlich  in  der  Arachnoidea  und  dem  Subarachnoidalgewebe  haben 
und  hier  weissliche  Trübungen  bilden,  die  theils  in  verwaschenen 
Flecken  und  Streifen  theils  mehr  diöus  ausgebreitet  auftreten,  welche 
namentlich  über  den  Sulci  und  den  subarachnoidalen  Cysternen 
deutlich  sind  und  sowohl  an  der  Basis  des  Gehirnes  als  an  der 
Convexität  vorkommen. 

Ob  diese  Trübungen  wirklich  immer  die  Folge  von  Entzündungen 
sind,  erscheint  noch  zweifelhaft.  Sie  werden  theils  durch  fibröse 
Verdickungen  der  Arachnoidea  und  des  Subarachnoidalgewebes,  theils 
durch  endotheliale  Wucherungen,  theils,  und  zwar  am  seltensten, 
durch  kleinzellige  Infiltration  bedingt.  Will  man  sie  so  lange  bis 
genauere  Angaben  über  ihre  Bedeutung  möglich  sind  zu  der  chro- 
nischen Entzündung  zählen,  so  wird  man  sie  am  besten  unter  dem 
Begriff  der  chronischen  Arachnitis  oder  Leptomeningi- 
tis  externa  zusammenfassen.  Aetiologisch  bilden  die  genannten 
Veränderungen  keine  Einheit,  indem  sie  sowohl  nach  chronischen 
Stauungen,  als  nach  Veränderungen  der  BlutbeschaÖenheit  (Alco- 
holismus,  chronische  Nephritis)  beobachtet  werden. 

Von  ungleich  grösserer  Bedeutung  als  die  eben  erwähnten  Ver- 
änderungen, denen  erhebliche  Störungen  der  Hirn-  und  Rückenmarks- 
function  wohl  nicht  zugeschrieben  werden  dürfen,  sind  chronisch 
verlaufende  Processe,  welche  ihren  Sitz  wesentlich  in  der  Pia  und 
der  Hirnrinde  haben ,  in  späteren  Stadien  in  ganz  unverkennbarer 
Weise  einen  entzündlichen  Character  tragen  und  deshalb  am  besten 
unter  dem  Namen  Men  ingoencephalitis  und  Meningomye- 
litis  chronica  zusammengefasst  werden. 

Ist  der  Kraukheitsprocess  zu  hoher  Entwickelung  gelangt,  so 
sind  die  zarten  Hirnhäute  besonders  die  Pia  deutlich  getrübt,  weiss 
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und  undurchsichtig,  namentlich  in  den  Sulci  längs  der  Gefässe, 
häufig  jedoch  auch  auf  der  Höhe  der  Gyri.  Am  häufigsten  be- 
trifft die  Erkrankung  die  vorderen  Hirnabschnitte,  also  den  Stirn- 
den  Central-  und  Scheitellappen,  während  die  übrigen  Lappen  er- 
heblich weniger,  zum  Theil  auch  gar  nicht  erkrankt  sind.  Es  kom- 
men indessen  Fälle  vor,  in  denen  andere  Theile  z.  B.  der  Schläfen- 
lappen am  stärksten  verändert  sind. 

Das  Auffälligste  unter  den  anatomischen  Veränderungen  bilden 
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r\J^T  \«°??g°\"°ephalitis  chronica  mit  Atrophie  derllirn- 

ase4e  Schuht  TzT,-  '  SuWhnoidalgewebe.  c  Pia  mater.  d  Aeusserste  feil 
lasenge  S'ch.cht.  6  ZeUarme  Schicht  der  äusseren  Hauptschicht.  Die  GanelienzeUen 
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f  die  Gt.ll!rT/  "  r  {  Zellenreiche  Schicht.  Innerhalb  derselben  sind  be" 
i  /Pllit  T  fiu  .  gf  chwunden  und  das  Gewebe  auf  ein  zartes  Netzwerk  reducirT 
PiSÄL't  rrdztnen'T  ^  Blutgefässe  r'^deTen 

Zellen  und  Pigment  entllMt   'f H  Blutgefässe,   deren  Piaischeide  Rund- 

saurem  Ammoniak  lÄ  '    i"  r     T 1  >  ^^''"'''«'''^ '  Alauncarmin  und  Carmin- 

mmoniak  gefäibtes,  m  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat,  Vergr.  150. 
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entschieden  zellige  Infiltrationen,  welche  zunächst  die  Pia  mater 
(Fig.  263  h)  in  geringerem  Grade  auch  das  Subarachnoidalgewebe  (b) 
betreffen.  Daneben  kann  auch  noch  eine  mehr  oder  minder  erheb- 
liche fibröse  Hyperplasie  der  Pia  und  des  Subarachnoidalgewebes 
bestehen.  Weiterhin  finden  sich  auch  mehr  oder  minder  bedeutende 
Anhäufungen  von  Ruudzellen  (i^)  zum  Theil  auch  von  rothen  Blut- 
körperchen und  von  braunem  oder  gelbem  Pigment  (tj  in  den  adven- 
titiellen  Scheiden  der  Blutgefässe  der  Rinde,  mitunter  sogar  der 
Marksubstanz.  Erhebliche  Zellanhäufungen  in  der  Masse  der  Hirn- 
substanz selbst  z.  B.  in  der  Umgebung  von  Ganglienzellen  sind  da- 
gegen selten. 

Die  zelligen  Exsudationen  sind  niemals  gleichraässig  vertheilt, 
sondern  schon  innerhalb  der  Pia  bald  sehr  bedeutend,  bald  nur 
gering.  In  der  Rinde  selbst  sind  stets  nur  um  eine  beschränkte 
Zahl  von  Gelassen  erhebliche  Zellanhäufungen  und  in  der  Marksub- 
stanz sind  die  Herde  meist  nur  vereinzelt  nachzuweisen.  Einzelne 
Gefässe  zeigen  daneben  hyaline  Verdickungen  oder  fibröse  Hyper- 
plasie der  Adventitia. 

Die  nervöse  Substanz  der  Grosshirnrinde  ist  bei  diesen  Zu- 
ständen wohl  niemals  ganz  normal,  doch  ist  es  nicht  immer  ganz 
leicht  die  vorhandenen  Veränderungen  zu  erkennen.  Nach  langer 
Dauer  der  Erkrankung  ist  sie  oft  deutlich  atrophisch  und  ihr  Durch- 
messer gelegentlich  auf  die  Hälfte,  mitunter  sogar  auf  einen  Drittel 
verkleinert.  Dabei  ist  die  Atrophie  bald  gleichmässig  über  den  er- 
krankten Hirntheil  ausgebreitet,  bald  local  d.h.  in  einzelnen  Gyri 
oder  in  Theilen  von  solchen  stärker  entwickelt.  Die  atrophischen 
Theile  sind  meist  blass,  seltener  geröthet,  zuweilen  etwas  verhärtet. 

Da  gleichzeitig  auch  die  Masse  der  Marksubstanz  abgenommen 
hat,  so  ist  der  betreffende  Hirntheil  auch  im  ganzen  erheblich  ver- 
kleinert und  der  dadurch  frei  werdende  Raum  durch  Flüssigkeits- 
ansammlung im  Subarachnoidalgewebe  erfüllt.  Nicht  selten  sind 
auch  die  Ventrikel  erweitert  und  ihr  Ependym  granulirt  (§  650). 
Bei  sehr  starker  Ausbreitung  der  Atrophie  kann  das  Hirngewicht 
so  bedeutend  abnehmen,  dass  es  unter  1000  Gramm  sinkt. 

Man  kann  danach  die  Affection  als  Meningoencephalitis 
atrophicans  bezeichnen. 

Am  stärksten  pflegen  die  äusseren  Schichten  der  grauen  Sub- 
stanz verändert  zu  sein.  Bei  hochgradiger  Atrophie  ist  sowohl  in 
der  zellarmen  (e)  als  in  der  zellreichen  Schicht  (/")  die  Zahl  der 
Ganglienzellen  vermindert  und  kann  in  grösseren  (e)  oder  kiemereu 
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circumscripten  Bezirken  (g)  auf  Null  reducirt  sein.    An  Präparaten, 
die  in  Canadabalsam  eingeschlossen  sind,  kann  zufolge  des  Unter- 
ganges nervöser  Bestandtheile  das  normal  so  dichtgekörnte  Ge- 
webe wie  durchbrochen  aussehen,  so  dass  nur  noch  ein  Netzwerk 
gekörnter  Fasern  übrig  bleibt.    Es  kommt  dies  namentlich  in  der 
zellreichen  Schicht  der  kleinen  Pyramidenzellen  (f)  der  äusseren 
Hauptschicht  vor  und  kann  sich  hier  über  grössere  Gebiete  ver- 
breiten.   Das  Gewebe  der  Glia  tritt  mitunter  nur  wenig  hervor. 
In  anderen  Fällen  werden  dagegen  auffallend  reichliche  glänzende 
Fasern  (e)  sichtbar,  welche  ein  unregelmässiges  Netzwerk  oder  auch 
sternförmige  Figuren  bilden.    Die  Vereinigungspunkte  der  Fasern 
sind  theils  kernlos,  theils  kernhaltig,  und  es  lässt  sich  nachweisen, 
dass  die  Fasern  wenigstens  zum  Theil  nichts  anderes  sind  als  Fort- 
sätze von  Stützzellen. 

Ist  die  Rinde  makroskopisch  nicht  verschmälert,  so  ist  auch 
die  Atrophie  gering  und  an  Canadabalsampräparaten  oft  nicht  nach- 
weisbar. Eine  Behandlung  der  Schnitte  mit  üeberosmiumsäure  lässt 
erkennen,  dass  im  erkrankten  Gebiete  in  Zerfall  begriffene  Gang- 
lienzellen theils  mit  theils  ohne  eingelagerte  Fetttröpfchen  vor- 
kommen. 

Das  Marklager  des  Grosshirnes  ist  bei  hochgradiger  Atrophie 
oft  nicht  nur  verkleinert,  sondern  enthält  ebenfalls  kleinere  und 
grössere  Degeuerationsherde. 

Sowohl  das  Rückenmark  selbst  als  auch  die  Pia  des  Rücken- 
markes kann  kleinzellige  Infiltrationsherde  enthalten. 

'  Nicht  selten  sind  gleichzeitig  Degeneration  und  Sclerose  der  Pyra- 
niidenstrangbahnen  sowie  der  Hinterstränge  vorhanden  (vergl.  §  648). 

Die  zur  Atrophie  führende  hämatogene  chronisclie  Meningoence- 
phabtis  ist  bei  jener  Hirnkrankheit,  welche  als  Dementia  paralytica 
oder  progressive  Paralyse  bezeichnet  wird  und  hauptsächlich  durch 
eine  Abnahme  der  Intelligenz,  Störungen  des  Gemüthes  und  durch  das 
Auftreten  Yon  Wahnideen  gekennzeichnet  ist,  ein  überaus  häufiger 
Jietund.  Es  muss  indessen  heryorgehoben  werden,  dass  einmal  nicht 
nur  hämatogene  Porraen  chronischer  Meningitis,  sondern  auch  chro- 
nische an  traumatische  Yerletzungen  des  Schädels  und  des  Gehirnes 
sich  anschliessende  Hirnhautentzündung  progressive  Paralyse  verur- 
Sachen   können    dass  man  ferner   auch  bei  Kranken,  die  unter  den 

;!Zi?°^'''t,  ^'''''^^  gegangen  sind,  nicht  immer  ent- 

zündliche Processe,  sondern  nicht  selten  ledigUch  degenerative  Ver- 
änderungen m  den  Meningen  und  der  Hirnrinde  nachweisen  kaln.  Es 
erscheint  danach  die  gestörte  Ernährung  und  die  Degeneration  der 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern  als  das  wesentliche,  und  dL  ontzünd 
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Hohe  Infiltration  und  die  Zunahme  der  fibrillären  Stützsubstanz  sind 
zwar  für  die  anatomische  Beurtheilung  des  Processes  (§  657)  nicht 
aber  für  die  Krankheitssymptome  von  wesentlicher  Bedeutung, 

Bayle  bezeichnet  die  progressive  Paralyse  als  eine  chronische 
Arachnitis,  Calmkil  als  chronische  Periencephalitis ,  Peechappk  als 
Hirnerweichung,  Duchek  als  chronische  Meningitis,  Magnan  als  diffuse 
interstitielle  Meningoencephalitis,  Mkndkl  als  Encephalitis  interstiti- 
aÜs  diffusa  corticalis,  Luys  als  diffuse  interstitielle  Sclerose.  Die 
Mehrzahl  der  Autoren  sehen  jedenfalls  die  Erkrankung  als  eine  Ent- 
zündung an,  die  im  allgemeinen  denjenigen  Processen  entspricht,  welche 
ich  oben  als  Meningoencephalitis  chronica  beschrieben  habe.  Die  Deu- 
tung, welche  dabei  die  einzelnen  Yeränderungen  erfahren  haben,  ist 
freilich  eine  recht  verschiedene. 

So  betrachten  Miebzejewski  &  Yoism  die  Eibrillen  und  Spinnen- 
zellen ,  welche  in  der  atrophischen  Hirnrinde  oft  so  deutlich  hervor- 
treten als  Eibringerinsel,  welche  aus  einer  homogenen  Masse  hervor- 
gehen und  zum  Theil  Kerne  einschliessen.  Mendel,  Lttbimoff,  Selvili 
&  Andere  legen  auf  das  Auftreten  der  Spinnenzellen  einen  besonderen 
Werth  und  nehmen  an,  dass  eine  erhebliche  Vermehrung  derselben 
stattfinde.  Letzteres  ist  jedenfalls  nur  für  eine  beschränkte  Zahl  von 
Eällen  richtig.  Häufig  sind  dieselben  nicht  vermehrt,  sondern  es  treten 
die  normal  vorhandenen  Spinnenzellen  in  der  atrophischen  Rinde  nur 
deutlicher  als  gewöhnlich  hervor. 

Die  Angaben  über  Wucherungen  von  Ganglienzellen  halte  ich 
nicht  für  erwiesen. 

Die  häufig  gemachte  Angabe,  dass  bei  progressiver  Paralyse  die 
Pia  an  der  Oberfläche  fester  adhärire  und  nur  mit  Substanzverlust 
loszutrennen  sei,  hat  einen  geringen  Werth.  Die  Escheinung  fehlt  oft 
gerade  bei  den  ausgesprochensten  Veränderungen  der  Pia  und  der  Hirn- 
rinde ;  sie  weist  nur  darauf  hin,  dass  die  Hirnsubstanz  leichter  zerreisst 
als  gewöhnlich,  und  ist  zum  Theil  eine  postmortale  Erscheinung.  Es 
ist  sicherlich  angezeigt  bei  Untersuchung  von  Gehirnen  die  Prüfung 
der  Abziehbarkeit  der  Pia  zu  unterlassen,  da  das  Gehirn  dadurch  zu 
einer  erspriesslichen  Untersuchung  untauglich  wird. 

Die  Angabe  von  Mieezejewski  und  Anderen,  dass  an  den  isolirten 
Bindengefässen  bei  Paralyse  oft  fadenförmige  Fortsätze,  zuweilen  rami- 
ficirte  Bindesubstanzzellen  anhaften  ist  richtig,  der  Befimd  ist  in- 
dessen nicht  für  progressive  Paralyse  characteristisch ,  sondern  findet 
sich  auch  bei  anderen  pathologischen  Zuständen  sowie  (wenn  auch  we- 
niger häufig)  unter  normalen  Verhältnissen. 

Nach  TüCZECK  (Neurolog.  Centralbl.  1883)  schwinden  bei  Dementia 
paralytica  wesentlich  auch  die  markhaltigen  Nervenfasern  der  Ärn- 
rinde  und  zwar  namentlich  in  der  Insel  und  in  der  Broca  sehen  Win- 
dung während  die  vordere  Centraiwindung,  das  Paracentralläppcheu, 
die  II.  Schläfenwindung  und  der  Scheitel  und  HinterhaupÜappen  frei- 

zubleiben  pflegen.  .    .,.   „    ,  /    n  «f-,'o 

In  einem  EaUe  chronischer  Basilarmemngitis  fand  Manz  (v.  Graefe  s 
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Aroh.  f.  Ophthalm.  1883)  mächtige  Endothelwucherungcn  in  der  Pial- 
soheide  des  Opticus,  während  der  Nerv  selbst  atrophisch  war._ 

Literatur  über  den  anatomischen  Hirnbefund  bei  progressiver  Pa- 
ralyse: Metnekt,  Vierteljahresschr.  f.  Psychiatrie  1868;  Westphal, 
Arch.  f.  Psych.  I;  Meschedk,  Yirch.  Arch.  34.  und  56.  Bd.;  Tigges, 
Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  XX;  Lubimoff,  Yirch.  Arch.  55.  Bd.  und 
Arch.  f.  Psych.  1874;  Mikezejewski ,  Etudes  sur  les  lesions  cerebrales 
dans  la  paralysie  generale  Paris  1875  und  Arch.  de  Physiol.  1876; 
VoisiN,  Traite  de  la  paralysie  gen.  des  alienes,  Paris  1879;  Mendel, 
Die  progressive  Paralyse  der  Irren,  Berlin  1880  und  Berliner  klin. 
Wochenschr.  1882;  Schultze,  Arch.  f.  Psych.  XI;  Zacher,  ebenda 
XIII;  Selvili,  Zur  pathol.  Anat.  d.  Dement,  paralytica  In.-Diss.  Zürich 
1876;  LuTS,  Gaz.  med.  N"r.  33  1876;  Klebs,  Prager  med.  Wochenschr. 
1879;  EMinNGHAUs,  AUgem.  Psychopathologie,  Leipzig  1878. 

Literatur  über  Kückenmarksbefunde  bei  progressiver  Paralyse : 
TüßCK,  Sitzungsber.  d.  math.  phys.  Kl.  d.  Wiener  Acad.  51.,  52.  u. 
56.  Bd.;  Westphal,  Yirch.  Arch.  39.  und  40.  Bd.;  Magnan,  Gaz.  des 
hop.  1876  Er.  14. 

§  657.  Die  Genese  und  die  A.etiogie  der  häraatoge- 
nen  chronischen  Meningoencephalitis  ist  in  manchen  Be- 
ziehungen noch  wenig  aufgeklärt  und  entzieht  sich  unserer  Erkennt- 
niss.  Da  auf  der  einen  Seite  hereditäre  Beanlagung,  auf  der  an- 
deren Seite  schwere  geistige  Arbeit,  Aufregungen  aller  Art,  die  ver- 
schiedensten erschöpfenden  Einflüsse  etc.  nachweislich  ihre  Ent- 
stehung veranlassen  können,  so  erscheint  für  viele  Fälle  ein  infec- 
tiöser  Ursprung  ausgeschlossen.  Letzteren  wird  man  zunächst  nur 
dann  annehmen  dürfen,  wenn  sich  der  Process  im  Anschluss  an 
notorisch  infectiöse  Erkrankungen  wie  Cerebrospinalmeningitis ,  Ab- 
dominaltyphus,  Erysipel,  Gelenkrheumatismus  etc.  entwickelt  hat. 
Und  selbst  in  diesen  Fällen  kann  es  sich  zum  Theil  ebensogut  um 
Störungen  der  Ernährung  handeln,  welche  zufolge  der  voraufgegan- 
geneu  Krankheiten  eingetreten  sind. 

Die  meisten  Fälle  chronischer  Meningoencephalitis  und  Mye- 
litis dürften  danach  als  Erkrankungen  anzusehen  sein,  bei  deren 
Beginn  durch  übermässige  Function  sowie  durch  Störungen  der 
Circulation  bedingte  degenerative  Veränderungen  die  wesentliche 
Rolle  spielen. 

Bei  Gehirnerkrankungen,  welche  unter  denselben  Symptomen 
verliefen,  wie  die  typisch  ausgebildete  chronische  Meningoencepha- 
litis, also  bei  progressiven  Paralysen  findet  man,  falls  sie  in  frühen 
Stadien  zur  Section  gelangen,  nicht  selten  wesentlich  nur  dege- 
nerative Veränderungen  und  die  entzündlichen  Processe  fehlen  ganz 
oder  treten  wenigstens  sehr  in  den  Hintergrund. 
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lu  d  ieser  Hinsicht  sind  vor  allen  Dingen  weissliche Trübungen  der 
Pia  zu  erwähnen,  welche  durch  Anhäufung  von  freien  Fetttröpfchen 
und  Fettkörnchen  und  von  verfetteten  und  zerfallenden  Zellen ,  zu- 
weilen auch  durch  Fettkörnchenzellen  bedingt  sind. 

Da  alle  diese  Dinge  nur  zum  Theil  an  Ort  und  Stelle  aus 
den  Endothelien  der  Meningen  oder  aus  extravasirten  Zellen  sich 
gebildet  haben  können,  so  müssen  sie  zum  Theil  aus  der  Hirnsub- 
stanz stammen.  Es  lassen  sich  in  der  That  auch  die  nämlichen  Bil- 
dungen, wenn  auch  nur  in  spärlicher  Zahl,  in  der  Piaischeide  der 
Blutgefässe  der  Hirnrinde  nachweisen  und  auch  die  Wände  der 
Gefässe  selbst  zeigen  da  und  dort  fettige  Degenerationszustände. 
Von  noch  grösserem  Interesse  ist  aber,  dass  auch  einzelne  Ganglien- 
zellen in  fettiger  Degeneration  sich  befinden. 

Entzündliche  Processe  sind  am  Orte  der  Degeneration  oft  nicht 
nachzuweisen,  nicht  selten  dagegen  kleine  Blutungen  oder  Pigment- 
bildungen, welche  auf  stattgehabte  Circulationsstörungen  hinweisen. 
In  dieser  Hinsicht  ist  daran  zu  erinnern,  dass  schon  congestive 
Hyperämieen  durch  Erhöhung  des  intracraniellen  Druckes  zu  Com- 
pression  der  Capillaren  und  damit  zu  Verlangsaraung  der  Circu- 
lation  zu  Stauungen  und  zu  Stase  mit  allen  ihren  Folgen  führen 
können. 

Wenn  danach  also  einfache  Störungen  der  Circulation  und  der 
Ernährung  bei  der  Genese  der  progressiven  Paralyse  eine  bedeut- 
same Rolle  spielen,  so  muss  doch  auch  wieder  hervorgehoben  wer- 
den, dass  gleichzeitig  bei  weiterer  Durchforschung  des  Central- 
nervensystemes  an  anderen  Stellen  z.  B.  in  der  weissen  Markmasse 
des  Gehirnes  oder  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  Rund- 
zellenanhäufungen in  den  adventitiellen  Scheiden  der  Gefässe  zur 
Beobachtung  gelangen  können.  Da  dieselben  gelegentlich  sehr  er- 
heblich sind,  so  kann  man  dieselben  nicht  etwa  nur  als  eine  An- 
stauung von  Lymphkörperchen  ansehen,  sondern  es  zwingt  uns 
dieser  Befund  zu  der  Annahme,  dass  neben  den  ersterwähnten  Er- 
nährungsstörungen gleichzeitig  auch  leichte  Entzündungen  einher- 
gehen. 

Von  grossem  Interesse  ist  auch  die  Combination  von  multipler 
Sclerose  mit  Meningoencephalitis ,  indem  sie  ebenso  wie  die  Com- 
bination mit  frischer  Encephalitis  und  Myelitis  darauf  hinweist,  dass 
es  sich  oft  um  Processe  handelt ,  die  nicht  nur  die  Hirnrinde,  son- 
dern das  ganze  centrale  Nervensystem  betreften. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  nehmen  die  Entzün- 


Genese  der  clironisoheu  Meuingoeucephalitis. 
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duDgserscIieinuDgen  erheblich  zu,  meist  wohl  unter  dem  Einfluss 
derselben  Schädlichkeiten ,  welche  auch  schon  zu  Beginn  die  Ent- 
zündung veranlasst  hatten. 

So  ist  es  in  einem  Theil  der  Fälle.  In  anderen  tritt  schon 
von  Anbeginn  an  die  entzündliche  Natur  des  Leidens  stärker  her- 
vor und  es  kommen  Fälle  mit  mehr  acutem  Verlauf  zur  Beobach- 
tung, bei  denen  zur  Zeit  des  Todes  sogar  schon  makroskopisch  eine 
Hyperämie  und  stärkere  Durchfeuchtung  der  Rinde  nicht  zu  ver- 
kennen ist. 

Ziemlich  häufig  ist  die  chronische  Leptomeningitis  mit  exsu- 
dativer Pachymeningitis  complicirt. 

Das  stärkere  Hervortreten  des  Gliagewebes  mit  den  Spinnen- 
zellen in  der  atrophisch  werdenden  Hirnrinde  ist  zunächst  ledig- 
lich durch  den  Schwund  der  nervösen  Substanz  bedingt.  Weiter- 
hin kann  auch  eine  wirkliche  Wucherung  und  Vermehrung  der  Glia- 
zellen  eintreten ,  wie  dies  ja  auch  sonst  so  häufig  bei  Degeneration 
nervöser  Substanz  geschieht. 

Combinirt  sich  die  Meningoencephalitis  mit  Degeneration  und 
Sclerose  der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes,  so  muss  diese  Er- 
krankung als  eine  den  übrigen  Degenerationsprocessen  parallel  gehende 
Erscheinung  angesehen  werden.  Vielleicht  hängt  sie  damit  zusammen, 
dass  die  Pia  mater  spinalis,  wenn  sie  überhaupt  mit  ergriffen  ist, 
an  der  Hinterfläche  des  Rückenmarkes  am  stärksten  verdickt  zu 
sein  pflegt. 

Die  zuweilen  vorkommende  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
ist  wahrscheinlich  von  der  Degeneration  der  psychomotorischen  Rin- 
dencentren  abhängig. 

Auf  das  Rückenmark  beschränkte  chronische  Leptomeningitis 
kommt  abgesehen  von  den  secundären  Formen,  welche  sich  zu  Ent- 
zündung der  Dura,  der  Wirbelknochen  und  des  Rückenmarkes  selbst 
hinzugesellen  am  häufigsten  im  Anschluss  an  acute  Entzünduno-s- 
processe  vor.  Die  meisten  Autoren  nehmen  an,  dass  sie  auch  durch 
Erkaltung  hervorgerufen  werden  kann.  Sie  kann  sich  ferner  auch 
an  Traumen  anschliessen.  Sie  ist  theils  durch  Trübungen,  Verdickun- 
gen und  Verwachsungen  der  weichen  Spiualhäute  mit  der  Dura 
theils  durch  eine  Vermehrung  und  Trübung  der  Subarachnoidal- 
üussigkeit  characterisirt.  Periphere  Sclerose,  Herdsclerose  und 
btrangdegenerationen  können  gleichzeitig  vorhanden  sein 
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4.    Heilung  von  Hirn-  und  Rückenmarkswunden.  Hä- 
matogene  solitäre  und  disseminirte  Herdencephalitis 
und  Herdmyelitis  mit  Ausgang  in  Sclerose. 

§  658.  Heilung  von  Hirn-  und  Rückenmarkswun- 
den. Durch  stumpfe  Gewalten  bewirkte  Quetschwunden  sowie 
Schuss-,  Hieb-  und  Stichwunden  des  Gehirnes  führen  am  häufig- 
sten durch  eitrige  Meningitis  und  Encephalitis  zum  Tode.  In  sel- 
tenen Fällen  bilden  sich  danach  Hirnabscesse,  welche  nach  Entlee- 
rung nach  aussen  unter  Granulations-  und  Narbenbildung  heilen. 
Nur  wenn  frühzeitig  nach  der  Verletzung  die  Wunde  vor  Infection 
geschützt  wird,  kann  sie  ohne  Eiterung  durch  Narbenbildung  heilen. 

Die  durch  das  Trauma  gesetzten  Zerstörungen  variiren  je  nach 
der  Gewaltwirkung.  Am  bedeutendsten  werden  sie  bei  Quetsch- 
wunden, am  geringsten  bei  Stichwunden. 

Ist  an  irgend  einer  Stelle  des  Gehirnes  eine  spitzige  Waffe, 
z.  B.  ein  Messer  oder  ein  Dolch  eingedrungen,  so  stellt  sich  am 
Orte  der  Verletzung  (Fig.  264  a)  eine  Blutung  ein  und  gleichzeitig 
wird  auch  das  angrenzende  Gewebe  in  grösserem  oder  geringerem 
Umfange  zerstört.  Auf  diese  Weise  entsteht  also  zunächst  ein  nekro- 
tischer anämischer  oder  hämorrhagischer  Herd  (6),  über  welchem 
die  Pia  und  die  Subarachnoidalräume  meist  blutig  infiltrirt  sind. 

An  der  Grenze  von  Lebendem  und  Todtem  stellt  sich  im  Laufe 
der  ersten  Tage  eine  mehr  oder  weniger  intensive  Entzündung  (c) 
ein,  welche  mehr  und  mehr  eine  Demarkation  des  letzteren  von 
ersterem  herbeiführt.  Am  Orte  der  Entzündung,  welche  nament- 
lich längs  der  von  der  Pia  mater  sich  in  die  Tiefe  senkenden  Ge- 
fässe  (c)  auftritt,  wird  das  Gewebe  des  Gehirnes  schon  nach  wenigen 
Tagen  aufgelöst  und  gleichzeitig  dringt  die  zellige  Infiltration  gegen 
d(ip  nekrotischen  Herd  (b)  vor.  Letzterer  verfällt  im  Laufe  der 
Zeit  der  Auflösung  und  der  Resorption ,  allein  es  können  Monate 
ja  Jahre  vergehen  bis  die  sämmtlichen  Zerfallsmassen  entfernt  sind. 

Während  dies  im  Gebiete  des  eigentlichen  Entzündungsherdes 
geschieht,  stellen  sich  auch  in  der  Umgebung  desselben  Gewebs- 
veränderungen ein.  Die  nervöse  Substanz  verfällt  in  Folge  der 
veränderten  Ernährungsverhältnisse  in  ganz  beträchtlicher  Ausdeh- 
nung einer  Degeneration  {d)  die  wesentlich  durch  Aufquellung,  Ver- 
fettung, Zerbröckelung  und  Zerfall  der  Ganglienzellen  {e)  und  der 
Nervenfasern  gekennzeichnet  ist.  Es  ist  also  der  Entzündungsherd 
von  einer  ausgebreiteten  Degeuerationszone  umgeben. 


Heilung  von  Wunden. 
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Fig.  264.  Experimentell  durch  Stich  in  die  Hirnrinde  eines 
Kaninchens  erzeugte  Encephalitis  am  12.  Tage  nach  der  Verletzung. 
A  Hirnhäute.  B  Hirnrinde.  C  Marksubstanz,  a  Stichkanal,  h  iS'ekrotisches  körnig 
aussehendes  kernloses  Gewebe,  c  Zone  der  entzündlichen  zelligen  Infiltration,  d  De- 
generationszone.  e  Gequollene  degenerirte  Ganglienzellen.  g  Normale  Rindensub- 
stanz. In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  neutralem  Carmin 
gefärbtes  und  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  25. 

In  den  ersten  Wochen  besteht  die  Entzündungszone  wesent- 
lich aus  Gefässen,  aus  I<leinen  Rundzellen,  grösseren  Bildungszellen 
und  aus  Fett-  und  Pigmentkörnchenzellen.  Die  letzteren  sind  so 
lange  die  Resorption  des  ursprünglich  abgetödteten  Gewebes  und 
der  Blutextravasate  sowie  die  Degeneration  anhält,  stets  in  grosser 
Zahl  vorhanden  und  die  Fettkörnchenzellen  finden  sich  nicht  nur 
im  Entzündungsgebiete,  sondern  in  grosser  Zahl  auch  in  der  Dege- 
nerationszone. Nach  Wochen  und  Monaten  stellt  sich  allmählich 
eine  Bindegewebsentwickelung  ein ,  welche  in  evidenter  Weise  von 
den  von  der  Pia  aus  in  den  Entzündungsherd  sich  einsenkenden 
Gefässen  ausgeht  und  danach  die  centrale  Nekrose  mehr  und  mehr 
umschliesst,  mit  der  Zeit  auch  substituirt.  Das  Bindegewebe  ist 
theils  wellenförmig  gestreift,  dicht,  theils  mehr  locker,  areolär  mit 
weiten  Maschenräumen  und  entwickelt  sich  aus  den  von  den  farb- 
k)sen  Blutkörperchen  und  den  Bindegewebszellen  der  Pia  und  der 
Pialscheiden  der  Gefässe  stammenden  Bildungszellen. 
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Die  Bindegewebsneubildung  braucht  zu  ihrer  EntwickeluDg  auf- 
fallend lange  Zeit  und  auch  nach  Monaten  und  Jahren  kann  sie  noch 
äusserst  reich  an  Rundzellen  sein.  Es  hängt  dies  damit  zusam- 
men ,  dass  der  Process  auch  nach  Monaten  und  Jahren  keinen  völ- 
ligen Abschluss  findet.  Der  von  der  Bindegewebsneubildung  um- 
schlossene nekrotische  Herd  wird  nur  langsam  resorbirt,  und  in 
der  Umgebung  hält  die  Degeneration  der  Hirnsubstanz  Monate, 
wahrscheinlich  Jahre  lang  an.  Nur  selten  stellt  sich  im  angren- 
zenden Hirngewebe  eine  durch  Gliawucherung  bedingte  Sclerose 
ein,  doch  kann  sie  unter  Umständen  eine  nicht  unerhebliche  Aus- 
breitung erfahren.  Ebenso  können  auch  die  fibrösen  Verdickungen 
der  Hirnhäute  sich  über  ein  grösseres  Rindengebiet  verbreiten. 

So  ist  der  Verlauf  bei  kleinen  Wunden.  Es  versteht  sich  von 
selbst,  dass  durch  umfängliche  Gewebszertrümmerungen  derselbe 
modificirt  werden  wird.  Wie  bereits  in  §  645  für  die  Quetschung  an- 
gegeben wurde,  kann  auch  bei  den  Quetschwunden  eine  erhebliche 
Bindegewebsentwickelung  ausbleiben  und  der  Process  mehr  den  Cha- 
rakter einer  progressiven  ischämischen  Hirnerweichung  tragen. 

Die  Darstellung  des  Heilungsprocesses  von  Hirnwunden  gründet 
sich  theils  auf  Untersuchungen,  welche  ich  an  Hirnverletzungen 
beim  Menschen  zu  machen  Gelegenheit  hatte,  theils  auf  Experimente, 
welche  ich  mit  Herrn  Kammeeee  an  Kaninchen  angestellt  habe.  Bei  letz- 
teren lässt  sich  der  Wundheilungsprocess  passend  an  Stichwunden  ver- 
folgen, welche  man  unter  antiseptischen  Cautelen  mit  frisch  geglühten 
Fädeln  dem  Gehirne  beibringt.  Die  älteste  Wunde,  die  ich  untersuchte 
war  P/^  Jahre  alt  und  rührte  von  einem  Messerstiche  her,  welchen 
ein  junger  Mann  in  die  vordere  Centraiwindung  erhalten  hatte.  Der 
nekrotische  Herd  war  nach  dieser  Zeit  noch  nicht  völlig  resorbirt. 
Die  Narbe  war  noch  von  einer  breiten  Degeneration  umgeben,  welche 
ebenso  wie  die  Narbe  selbst  zahlreiche  Fett-  und  Pigmentkörnchen- 
zellen enthielt. 

Literatur:  v.  Bruns,  Die  chirurg.  Krankheiten  und  Yerletzungen 
des  Gehirnes  und  s.  Umhüllungen,  Tübingen  1854;  Steomeyer,  Ver- 
letzungen und  chir.  Kraukh.  d.  Kopfes,  Freiburg  1864;  Bergmann, 
Die  Lehre  von  d.  Kopfverletzungen,  Deutsche  Chirurgie  Lief.  30  ;  Yir- 
csow,  Yirch.  Arch.  50.  Bd. ;  Gluge,  Abhandl.  zur  Physiol.  und  Pathol., 
Jena' 1841  (Experimente  über  Encephalitis);  Hasse  &  Kölliker,  Zeit- 
schr.  f.  rat.  Medic.  lY  1846,  (ebenso);  Jollt,  Studien  aus  d.  Institute 
für  experim.  Pathol.  in  Wien  1870;  Hayem,  Etudes  sur  les  diverses 
formes  d'encdphaHte  Paris  1868;  Klebs,  Pathol.  Anatom,  d.  Schuss- 
wunden, Leipzig  1872;  Ziegler,  Sitzungsber.  d.fphys.  med.  Ges.  m 
Würzburg  1878. 

§  659.  Im  Gehirn  sowohl  als  im  Rückenmark  kommen  solitärc 
oder'disseminirte  häraatogene  Herdeutzüudungen  vor,  welche  ahn- 


Hämatogen e  iiichteitrige  Herden tzündung. 
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lieh  wie  die  Herddegenerationen  theils  zur  Bildung  bleibender  De- 
fecte  theils  zur  Entwickelung  von  grauen  Herden  und  Sclerosen 
führen.  Betrifft  der  Process  das  Gehirn,  wird  er  als  Encepha- 
litis, betriä't  er  das  Rückenmark  als  Myelitis  bezeichnet. 

Zunächst  ist  daran  zu  erinnern  (vergl.  §  553),  dass  bei  der 
epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  coustant  auch  encephalitische 
und  myelitische  Herde  vorkommen.  Ebenso  lassen  sich  auch  bei 
jenen  meningitischen  Processen,  welche  sich  bei  progressiver  Pa- 
ralyse vorzufinden  pflegen ,  oft  auch  im  Innern  des  Gehirnes  und 
des  Kückenmarkes,  zuweilen  auch  in  den  pialen  Scheiden  der  Ner- 
venwurzeln Entzündungsherde  nachweisen.  Allein  auch  ohne  das 
Vorhandensein  von  Meningitis  kommen  encephalitische  und  myeli- 
tische Herderkrankungeu  vor  und  zwar  sowohl  unter  Verhältnissen, 
welche  den  Process  als  den  Effect  einer  Infection  auffassen  lassen, 
als  auch  unter  Bedingungen,  die  eine  solche  Annahme  nicht  recht- 
fertigen würden. 

So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass  sich  bei  Infectionskrankheiten,  wie 
z.  B.  bei  Abdominaltyphus,  acuten  Exanthemen,  Variola,  acutem 
Gelenkrheumatismus,  Pyämie,  Puerperalerkrankungen,  bei  ulceröser 
Phthise  etc.  multiple  encephalitische  Herde  bilden  und  bei  Lyssa 
sind  nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  (Kolessnikow,  Forel, 
GowERs,  Weller)  Entzündungsherde  im  ganzen  Gebiete  des  Cen- 
tralnervensystemes,  namentlich  aber  im  Hirustamme  und  im  Rücken- 
marke ein  constanter  Befund.  Ueberaus  häufig  sind  sie  ferner  bei 
Tuberculose  (§  660). 

Häufig  treten  solche  Herde  indessen  auch  ohne  bekannte  Ur- 
sache auf  und  es  wird  alsdann  meist  Erkältung  oder  sonst  irgend 
eine  äussere  Schädlichkeit  als  das  die  Erkrankung  veranlassende 
Moment  angesehen.  Nach  verschiedenen  Autoreu  soll  auch  eine 
starke  Irritation  peripherer  Nerven  eine  Myelitis  herbeiführen  kön- 
nen ,  doch  dürfte  es  sich  bei  den  dadurch  herbeigeführten  Rücken- 
markserkraukungen  eher  um  hämorrhagische  oder  ischämische  Er- 
weichungen handeln. 

Kleinste  frische  Entzündungsherde  sind  für  das  unbewaffnete 
Auge  nicht  erkennbar  und  characterisiren  sich  lediglich  durch  peri- 
vasculare  oder  auch  wohl  mehr  zerstreute  zellige  Gewebsinfiltrationen, 
ömd  die  Herde  etwas  grösser,  so  erscheinen  sie  an  der  Leiche 
meist  röthlich  gefärbt  und  sind  dann  namentlich  in  der  weissen 
bubstanz  sehr  auffällig.  Häufig  enthalten  sie  auch  kleine  Blut- 
neide,  tragen  also  einen  hämorrhagischen  Character.    Unter  Um- 
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ständen  kann  der  Process  sogar  das  Bild  einer  hämorrhagischen 
Erweichung  bieten. 

Kleinste  Herde  können  ohne  Hinterlassung  erkennbarer  Ver- 
ändei'ung,  heilen.  Bei  grösseren  Entzündungsherden  tritt  stets  Ge- 
webszerfall ein ,  so  dass  nach  Ablauf  der  Entzündungsvorgänge 
und  nach  Vollendung  der  Resorption  der  Exsudat-  und  Zerfallsniasscn 
entwedei-  eine  kleine  Cyste  (§  642)  oder  aber  ein  grauer  gallertiger 
Herd  (§  650  Fig.  261)  oder  eine  Sclerose  oder  eine  Narbe  zurück- 
bleibt. 

Im  Gehirn  werden  multiple  frische  encephalitische  Herde  ab- 
gesehen von  den  bereits  erwähnten  Processen ,  namentlich  in  man- 
chen Fällen  rasch  verlaufender  Psychosen  gefunden  und  können  ge- 
legentlich in  sehr  grosser  Zahl  vorhanden  sein.  Ueber  die  Aus- 
gänge solcher  encephalitischer  Processe  wissen  wir  wenig,  doch  ist 
es  möglich,  dass  sie  zu  multipler  Sclerose  führen.  Besser  gekannt 
sind  die  grösseren  myelitischen  Herde  und  deren  Schicksal. 

Zunächst  kommen  im  Rückenmark  acut  beginnende  Entzün- 
dungen vor,  welche  wesentlich  auf  die  graue  Substanz  sich  be- 
schränken und  danach  unter  der  Bezeichnung  Poliomyelitis 
oder  Myelitis  centralis  zusammengefasst  werden.  Am  häu- 
figsten ist  jene  Form,  welche  als  Poliomyelitis  anterior 
(Fig.  265  und  266)  bezeichnet  wird,  und  bei  welcher  sich  die  Ent- 


Poliomyelitis. 
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Flg.  266.  Gallertige  Degeneration  beider  Vorderhörner  (a)  des 
i^endenmarkes  mit  Verlust  s  ämm  1 1  i  c  h  e  r  Ganglienzellen  und  Ner- 
^^f„."oc^^'^  Poliomyelitis   anterior  acuta.     Behandking  wie  bei 

IMg.  265.    Vergr.  6.    Manu  von  40  Jahren. 

^'S-  Scleroso  und  Schrumpfung   der  ganzen  grauen  Sub- 

stanz (a)   des   unteren  Brusttheiles    nach    Poliomyelitis  acuta, 
ö  bclerotischer  Herd  in  den  Hintersträngen.  Behandlung  wie  hei  Fig   265    Vergr  6 
Manu  von  ca.  HO  Jahren.  s     "  ■  "^^ü'- 


Zündung  nur  auf  das  Gebiet  eines  Vorderhornes  oder  beider  Vorder- 
hörner  erstreckt.  Weit  seltener  erkranken  die  Hinterhörner  oder 
der  gesamrate  Querschnitt  der  grauen  Substanz  (Fig.  267). 

Die  Afiection  tritt  am  häufigsten  in  den  4  ersten  Lebensjahren 
(spinale  Kinderlähmung),  seltener  bei  Erwachsenen  auf,  beginnt 
acut,  meist  mit  Fieber  und  führt  rasch  zu  Lähmungen,  die  im  Laufe 
einer  Woche  zum  Thcil  wieder  zurückgehen,  zum  Theil  bleiben 
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Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  handelt  es  sich  um  eine  hä- 
morrhagische Entzündung,  welche  theils  durch  die  Gewebszerstörung 
theils  durch  Druck  auf  die  Umgebung  die  genannten  Functionsstö- 
rungen  herbeiführt.  Dass  mit  Vorliebe  gerade  das  Gebiet  der  Vor- 
dersäulen ergriffen  wird,  namentlich  der  2  inneren  Drittel  derselben, 
hat  seinen  Grund  darin,  dass  dieser  Theil  ein  eigenes  von  der  weissen 
Substanz  abgegrenztes  Gefässgebiet  besitzt.  Die  Höhe  des  einzelnen 
Herdes  beträgt  durchschnittlich  etwa  0,5—4  Ctm.,  doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  in  denen  der  Entzündungsprocess  einen  bedeutend 
grösseren  Abschnitt  des  Rückenmarkes  ergreift. 

Je  nach  dem  Grade  der  Entzündung  wird  ein  grösserer  oder 
geringerer  Theil  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  zu  Grunde 
gerichtet.  Bei  heftiger  Entzündung  geht  die  ganze  nervöse  Sub- 
stanz verloren. 

Im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  werden  da%  Exsudat  und  die 
Zerfallsmassen  resorbirt.  Ist  das  ganze  Gewebe  also  auch  die  Glia 
zerstört,  so  kann  sich  eine  kleine  Cyste  bilden.  Ist  das  Gliagewebe 
erhalten  und  zugleich  massig  hyperplasirt,  so  wird  die  Substanz 
des  Vorderhornes  in  eine  gallertige  graue  Masse  (Fig.  266  und 
Fig.  261  §  650)  umgewandelt  und  besteht  lediglich  aus  einem  weit- 
maschigen Glianetz,  welches  Flüssigkeit  beherbergt. 

Stellt  sich  eine  erhebliche  Gliawucherung  ein,  so  wird  das 
Vorderhorn  dicht,  derb,  sclerotisch  (Fig.  265)  und  besteht  aus  einem 
kernhaltigen  Filzwerk  feiner  Fasern.  Die  Gefässwände  erleiden 
dabei  häufig  Verdickungen,  die  adventitiellen  Lymphräume  sind 
meist  erweitert  und  enthalten,  falls  der  Process  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung noch  nicht  alt  und  abgelaufen  ist,  Rundzellen  und  Fett- 
körnchenzellen. 

Ist  durch  die  Entzündung  nicht  die  gesammte  nervöse  Substanz 
verloren  gegangen,  so  enthält  das  verdichtete  Gewebe  noch  Ganglien- 
zellen (Fig.  266)  und  Nervenfasern. 

Die  vorderen  Wurzeln  sowie  die  motorischen  Nervenzüge  der 
peripheren  Nerven  verfallen  nach  dem  Untergang  der  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  der  Atrophie  und  erhalten  ein  graues  Aus- 
sehen.   Ebenso  atrophiren  auch  die  von  ihnen  innervirten  Muskeln. 

Betriöt  die  Entzündung  die  ganze  graue  Substanz,  so  wird 
dieselbe  späterhin  in  ihrem  ganzen  Durchschnitt  (Fig.  267)  mehr 
oder  weniger  verunstaltet  und  verfällt  der  gallertigen  Entartung 

oder  wird  sclerotisch. 

Schon  bei  den  im  wesentlichen  auf  die  graue  Substanz  be- 


Sclerose  nach  hämatogen  er  Myelitis. 
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schränkten      Entzündungen  X^TTA  (:'^T>%^ 

wird  sehr  häufig  auch  die  /\  l/  /"x 

benachbarte  weisse  Substanz      ^  _ |  ''  ^ 

in  Mitleidenschaft  gezogen.         i—      -^^^1  jL-'  -  -X.'^ 

Noch  mehr  ist  dies  natür-  ! 

lieh  der  Fall,  wenn  von  vorn-         \^  - 
herein  die  Entzündung  auch  ^  i  / 

in  den  weissen  Strängen  auf-  ■^V,  ^ 

tritt,  wenn  also  mit  der  Po-  j  — 

liorayelitis  eine  L  e  u  k  0  ra  y  e - 

1...         .  T  u-    T  i       T  Fig.  268.    Sclerose  des  Rücken- 

litis  sich  verbindet.  In  ^^rkL  in  der  Höhe  des  unteren 
diesen  Fällen  kann  der  ganze       D  orsalmarkes    nach    acuter  Mye- 

Oiipr'^rhnTf-t  Hps  Rfirkpnmar-  transversal! s.    a  Gelatinös  aus- 

^JUerSCnnitl  aeS  ItUClCenmai-        sehende  degenerirte  graue  Substanz.   l>  Uebrig 

kes(MyelitiS  transversa)        gebliebene  Ganglienzellen,  c  Atrophiche  scle- 

Oder  wenigstens  der  grösste     S's^tLiTthnrf.f r  Müiier'scher 

°  °  Jblussigkeit  gehärtetes,  m  Canadabalsam  ein- 

Theil  desselben  (Fig.  268)  der       gelegtes    Carminpräparat.     Vergr.  6.  Mann 

Zerstörung    und    weiterhin  *° 

der  grauen  Entartung  und  der  Sclerose  verfallen.  Es  kann  ferner 
der  Herd  auch  eine  sehr  bedeutende  Höhenausdehnung  erreichen. 
Im  weiteren  Verlaufe  schliessen  sich  an  die  locale  Herderkrankung 
secundäre  auf-  und  absteigende  Strangdegenerationen  an. 

Die  rayelitischeu  Herde  treten  meist  einzeln  auf,  können  in- 
dessen auch  in  Mehrzahl  vorkommen  (Myelitis  disseminata). 
Es  gilt  dies  namentlich  für  kleine  myelitische  Herde,  die  in  grosser 
Zahl  das  ganze  Rückenmark  durchsetzen  können.  Stellt  sich  eine 
myelitische  Entzündung  in  den  Gebieten  der  Bulbärkerne  ein,  so 
kann  sie  eine  acute  Glossopharyngolabialparalyse  oder  Bulbärkern- 
paralyse  verursachen. 

Benedikt  (Yirch.  Arch.  64.  Bd.),  Kolessnikow  (ebenda  85.  Bd)- 
FoEEL  (Zeitschr.  f.  Thiermed.  III),  Gowees  (Transact  of  the  pathol! 
Soc.  XXVIII  1878),  CoATz  (Med.  cMr.  Transact.  XI  1878)  u.  Welleb 
(Arch.  f.  Psychiatrie  1879)  geben  übereinstimmend  an,  dass  bei  Lyssa 
penvasculäre  Entzündungsherde  zum  Theil  mit  Blutungen  im  Centrai- 
nervensystem _  yorkommen.  Benedikt,  Kolessnikow  und  Wellek  fan- 
üen  auch  penvasculär  gelegene  hyaline  und  körnige  schollige  Gerin- 
mingsmassen  die  sich  aus  ausgetretenen  festen  und  flüssigen  Bestand- 
theilen  des  Blutes  gebüdet  hatten,  ferner  auch  Venenthrombosen  (Be- 
nedikt) und  „Granulardesintegrationsherde".  Poeel  hat  deren  An- 
gaben nicht  bestätigen  können. 

Langhans  (Virch.  Arch.  64.  Bd.)  fand  bei  Tetanie  perivasculäre 
klemzeUige  Herde  im  Rückenmark.  penvasculaie 

Zieglor,  Lehib.  d.  path.  Anat.   U.  Thl.    3.  Abth.    1.  Aufl. 
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Die  Zahl  der  schon  uormal  im  Gehirne  vorkommenden  farblosen 
Blutkörperchen  (Kakl  Hf.ezog  in  Bayeun,  Yirch.  Arch.  69.  Bd.)  kann 
bei  Typhus  (Popoff)  eine  Vermehrung  erfahren,  ohne  dasß  es  dabei 
zur  Bildung  eigentlicher  Entzündungsherde  kommt.  In  seltenen  Fällen 
stellt  sich  indessen  auch  eine  disseminirte  Encephalitis  im  Anschluss 
an  Typhus  ein. 

Steudeneb  (Beiträge  zur  pathol.  Anat.  d.  Lepra  mutilans  1865) 
und  Langhans  (Virch.  Arch.  64.  Bd.)  fanden  bei  Lepra  anaesthetica 
Entzündungsherde  im  Rückenmark. 

Erb  und  Andere  geben  an,  dass  es  sich  bei  der  spinalen  Kinder- 
lähmung um  eine  Entzündung  handle,  welche  über  den  grössten  Theil 
der  grauen  Vordersäulen  yerbreitet  sei  und  nur  an  einzelnen  Stelleu 
eine  grössere  Intensität  erreiche.  Eür  diese  Ansicht  spricht  die  aus- 
gebreitete Lähmung  zu  Beginn  der  Krankheit.  Anatomisch  lassen  sich 
indessen  nach  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  nur  beschränkte  Ver- 
änderungen nachweisen,  deren  Grösse  je  nach  der  Ausbreitung  der 
bleibenden  Lähmungen  wechselt.  Sind  nur  bestimmte  Muskeln  ge- 
lähmt, so  sind  auch  bestimmte  Theile  der  Yorderhömer  entartet. 

Literatur  über  Myelitis:  Charcot,  Krankheiten  des  Nervensystems 
Stuttgart  1878;  Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  1874— 
1876,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I  und  Arch.  f.  Psych.  VI;  Hammond, 
Diseases  of  the  nerv.  syst.  1876;  Erb,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec. 
Pathol.  XI;  ScHTJLTZE,  Deutsch.  Arch.  f.  Idin.  Med.  XX  und  Virch. 
Arch.  68.  Bd.;  Duj.^edixX-Beatjmetz ,  De  la  myelite  aigue,  Paris  1872; 
Westphal,  Arch.  f.  Psych.  III  und  IV  1874;  Hayem,  Arch.  de  phy- 
siol.  VI  1874;  Lavekan,   Arch.   de  phys.    VII   1875;  Battmgabten, 
Arch.  d.  Heilk.  XVII;  Hamilton,  Quart.  Journ.  of  microsc.  Sei.  187Ö,- 
Tubnee,  Transact.  Pathol.  Sog.  XXX  und  Brit.  med.  Journ.  1879  iri- 
scher Eall  V.  Poliomyelitis) ;  Damaschino  und  Roger,  Gazette  med.  18/1 
(ebenso);  Keaus,  Poüomyelitis  anter.  acuta.  In.-Diss.  Tübingen  1882; 
Sahli,   Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIII;  Ettee,  Cc,rre«pbl.  1 
Schweizer  Aerzte  1883  (Acute  Bulbärmyelitis) ;  Eisenloh^,  Virch.  ArcJi 
73  Bd.;  V.  Velden,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XIX  (Disseminirte  Myelitis) 
Leeden  (Arch.  f.  Psychiatrie  VIII  1877  und  Chai-ite-Annalen  III 
erzeugte  bei  Hunden  Myelitis  durch  Einspritzung  von  Solutio  l^owieri 
in  da^  Lendenmark  und  wies  nach,  dass  die  Entzündung  ^^^^^  ^^^f^l 
in  Sclerose  oder  in  Cystenbildung  oder  in  einfache  Gewebsrareficat^on 
nehmen  kann.    Er  glaubt,  dass  die  disseminirte  Sclerose  die  ioi„e 
disseminirter  MyeHtis  und  Encephalitis  sei.  weiterem 
Die  KHniker  benutzen  die  Bezeichnung  Myelitis  ^'^^^^''l^ 
Sinne  als  dies  in  oben  stehendem  Texte  geschehen  -^^    ^o  werden 
z   B    unter  der  Bezeichnung  Poliomyebtis  nicht  nur  Entzundun  en 
onderntch  ischämische  und  hämoi.hagische  i^-— 
Atrophieen  und  Herdsclerosen  der  grauen  »"bstanz  auf  geführt.  Z^MJ^^ 
litis  werden  häufig  auch   secundäre  --^V^-^^^'^ ^"^ZflZL^^^^^^ 
ischämische  und  hämorrhagische  Erweichungen  ^'^^'''2ltefso^e 
tionen  und  Quetschungen  der  weissen  Substanz  ^^/^^J^^^^^^^^ 
auch  des  verlängerten  Markes  gezählt.    Für  den  Kbniker  mag 
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solche  Zusammenfassung  verschiedener  Processe  unter  einen  Begriff 
bequem  sein,  der  pathologische  Anatom  muss  hier  strenger  unterscheiden. 
Wenn  auch  nicht  in  allen  Fällen  sicher  zu  entscheiden  ist,  in  •welcher 
Weise  eine  bei  der  Obduction  vorgefundene  Veränderung,  z.  Ii.  ein 
sclerotischer  Herd  entstanden  ist,  so  liegt  darin  kein  Grund,  jede 
genetische  Klassification  aufzugeben. 

Die  Bezeichnungen  acute  und  chronische  progressive  Bulbärmye- 
litis  oder  Bulbärparalyse,  Poliomyelitis  anterior,  spinale  Kinderlähmung, 
atrophische  Spinallähmung,  transversale  iMyelitis,  Leukomyelitis,  proto- 
pathische und  secundäre  spinale  Muskelatrophie,  spastische  Spinalpara- 
lyse etc.  sind  nach  den  klinischen  Symptomen  der  betreffenden  Affee- 
tion  und  nach  dem  anatomischen  Sitz  der  centralen  Veränderungen 
gewählt,  characterisireu  aber  die  Natur  des  Processes  grossentheils  nicht 
hinlänglich. 

5.   Die  Tuberculose  und  die  Syphilis  des  Central- 

nerveusystemes, 

§  660.  Die  Tuberculose  des  Centralner  ven  syste- 
mes  und  seiner  bind egewebi gen  Hüllen  ist  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  eine  embolische,  doch  kann  sie  auch  von  der 
Nachbarschaft,  d.  h.  von  den  knöchernen  Hüllen  und  der  Dura 
mater  aus  auf  das  Gehirn  und  das  Eückenmark  übergreifen. 

Gelangen  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  Tuberkelbacillen  in  gros- 
ser Zahl  in  das  Gefässgebiet  des  Gehirns  und  des  Rückenmarkes,  so 
entsteht  jene  Form  der  Tuberculose,  die  man  am  besten  als  d'is- 
seminirte  embolische  tuberculose  Meningoencepha- 
litis  und  Meningomyelitis  bezeichnet.  Am  Orte  der  durch 
die  Bacilleuansiedelung  bedingten  Reizwirkung  entstehen  zunächst 
kleinste  Entzündungsherde  (Fig.  269  cef).  Sowohl  im  Subarachnoi- 
dal-  und  Pialgewebe,  als  auch  in  der  Hirn-  und  Rückenmarksub- 
stanz liegen  sie  vornehmlich  in  der  Umgebung  kleiner  Venen,  doch 
kann  die  Entzündung  auch  im  Capillargebiete  der  nervösen  Sub- 
stanz anheben.  Im  Hirn  und  Rückenmark  sind  zu  Beginn  wesent- 
lich die  Piaischeiden  (f)  der  Venen  der  Sitz  der  entzündlichen  Zell- 
anhäufung. Späterhin  verbreitet  sich  der  Process  auch  auf  die 
angrenzende  Rückenmark-  und  Hirnsubstanz  (e). 

Aus  den  ersten  Zellanhäufungen  entstehen  in  Kürze  Knötchen 
{d)  und  Knötchengruppen  (a  &),  seltener  grössere  nicht  in  Knötchen 
gegliederte  compacte  Entzündungsherde  (ä). 

Die  disseminirte  embolische  Tuberculose  des  Centralnervensy- 
stemes  verläuft  gewöhnlich  ziemlich  rasch  und  führt  im  Verlaufe 
von  wenigen  Wochen  zum  lethalen  Ende.   Neben  der  Knötchen- 
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Fig.  269.  Meningoencephalitis  tuberculosa  disseminata  chro- 
nica, Ii  Riudensubstanz.  £  IVIarkleiste.  (7  Hirnhaut,  a  Conglomerat  derber  zellig 
fibröser  Tuberkel  innerhalb  des  Subarachnoidalgewebes.  b  Tuberkelconglomerat  in 
der  Rinde,  r.  Kleinster  Tuberkel  in  der  Pia.  d  Ausgebildeter  vereinzelter  Tuberkel 
im  Subarachnoidalgewebe.  e  Perivasculäre  circumscripte  zellige  Infiltration  der  Rin- 
densubstanz, ein  frühes  Stadium  des  Tuberkels.  /  Zellige  Infiltration  der  Piaischeide 
der  Rindengefässe.  g  Längsschnitt,  Querschnitt  einer  Arterie.  Tc  Diffus  ausge- 
breitete zellig  fibröse  Verdickung  des  Subarachnoidalgewebes.  Mit  SluUer  scher 
Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Alauncarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam 
eingelegtes  Präparat.    Vergr.  10. 


eruptioü  fehlt  es  nur  selten  an  diffus  ausgebreiteten  entzündlichen 
Exsudatiüuen ,  welche  einen  theils  eitrig  serösen  theils  eitrig  fibri- 
nösen Character  tragen  und  sich  sowohl  in  den  Maschenräunien  des 
meningealen  Gewebes  als  auch  in  der  nervösen  Substanz  selbst  sowie 
in  den  Hirnventrikeln  ansammeln.  Nur  selten  und  nur  in  chronisch 
verlaufenden  Fällen  (Fig.  269)  fehlt  bei  reichlicher  Tuberkelerup- 
tion eine  diffuse  Exsudation  ganz. 

In  der  Pia  und  dem  Subarachnoidalgewebe  lassen  sich  als  er- 
stes makroskopisch  erkennbares  Zeichen  der  Erkrankung  kleinste 
craue,  meist  in  der  Nachbarschaft  hypercämischer  Gefässe  gelegene 
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Knötchen  erkennen.  Später  werden  dieselben  grösser,  und  die 
Subarachnoidalräume  enthalten  ein  trübes  gelblichweisses  sulziges 
oder  mehr  eitriges  Exsudat.  Hat  der  Process  auf  die  Plexus  der 
Ventrikel  übergegriffen,  so  enthalten  auch  diese  graue  Knötchen 
und  sind  geschwellt  und  von  trübem  Exsudat  durchsetzt.  Die 
Ventrikel  sind  ferner  durch  mehr  oder  minder  stark  getrübte  Flüs- 
sigkeit ausgedehnt  und  zwar  nicht  selten  in  so  hohem  Maasse,  dass 
sie  weite  Höhlen  bilden.  Wird  dadurch  die  Hirnsubstanz  erheb- 
lich comprimirt,  so  werden  die  Gyri  flach  gedrückt  und  die  Sub- 
arachnoidalflüssigkeit  ausgepresst,  so  dass  die  Arachnoidalfläche 
trocken  erscheint. 

In  der  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  bilden  die  fertigen  Tu- 
berkel grau  durchscheinende  kleine  oder  gelbweisse  von  einem  grauen 
Saum  umgebene  grössere  Knötchen.  Ganz  frische  tuberculöse  Ent- 
zündungsherde von  einiger  Grösse  zeigen  eine  röthliche  Farbe,  wie 
sie  auch  anderen  Entzündungsherden  zukommt. 

Die  Tuberkel  können  sich  an  jeder  Stelle  des  meningealen 
und  nervösen  Gewebes  entwickeln.  Liegen  sie  in  der  Umgebung 
einer  Vene,  so  dass  sie  dieselbe  umschliessen  oder  wenigstens  mit 
derselben  zusammenhängen,  so  ist  nicht  nur  deren  Adventitia,  son- 
dern auch  die  Media  und  Intima  dermaassen  von  Zellen  durch- 
setzt, dass  das  Gefässlumen  nur  noch  von  Zellen  umschlossen  zu 
sein  scheint. 

Meist  besteht  auch  noch  eine  Randstellung  der  farblosen  Blut- 
körperchen, und  nicht  selten  ist  das  Lumen  grossentheils  mit  farb- 
losen Zellen  erfüllt. 

Liegen  Arterien  im  Gebiete  der  tuberculösen  Entzündungsherde, 
so  wird  zunächst  deren  Adventitia  von  der  Entzündung  ergriffnen 
und  von  Zellen  durchsetzt.  Weiterhin  erkranken  aber  auch  die 
Media  und  die  Intima,  namentlich  aber  letztere.  Sie  kann  durch 
Zellanhäufungen  dermaassen  verdickt  werden,  dass  das  Gefässlumen 
in  hohem  Grade  verengt  und  schliesslich  nahezu  ganz  verlegt  wird. 
Gesellt  sich  dazu,  was  häufig  geschieht,  noch  eine  Anhäufung  von 
farblosen  Blutkörperchen  im  Inneren  des  Gefässlumens  und  ent- 
wickelt sich  aus  derselben  ein  Thrombus,  so  kann  die  Arterie  ganz 
verschlossen  werden. 

Die  Tuberkel  des  Centralnervensystemes  verfallen  meistens  sehr 
bald  der  Verkäsung,  und  nur  bei  den  chronisch  verlaufenden  Fällen 
(Flg.  269)  entwickeln  sich  grössere  Bildungszellen  in  reichlicher 
Zahl,  so  dass  Tuberkel  entstehen,  welche  den  bekannten  grosszelligen 
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derben  Tuberkeln  der  Lymphdrüsen  ähnlich  sehen.  Betrifft  die  Ver- 
käsung tuberculöse  Herde,  welche  in  der  Umgebung  grösserer  6e- 
fässe  liegen ,  so  pflogt  sie  auch  auf  deren  Wand  sowie  auf  deren 
zelligen  Inhalt  überzugreifen. 

Die  embolische  Tuberculöse  tritt  am  häufigsten  im  Gebiete 
des  basalen  Bezirkes  der  Arterien  der  Sylvischen  Gruben  auf  und 
ist  meist  doppelseitig,  doch  ist  es  sehr  häufig,  dass  sie  auf  der 
einen  Seite  eine  stärkere  Ausbreitung  findet  als  auf  der  anderen, 
und  es  sind  auch  die  Fälle  nicht  selten ,  in  denen  nur  eine  Seite 
ergriffen  wird. 

Gelangen  die  Bacillen  in  das  Gebiet  jener  Arterien,  welche 
aus  der  Sylvischen  Spalte  nach  der  Hirnoberfläche  ziehen,  so  ent- 
stehen mehr  oder  weniger  ausgebreitete  einseitige  oder  doppelsei- 
tige tuberculöse  Couvexitätsmeningitiden. 

Die  Gebiete  der  Arterien  der  medialen  Fläche  des  Grosshirnes, 
des  Occipitalhirnes,  des  Kleinhirnes,  des  verlängerten  Markes  und 
des  Rückenmarkes  können  sowohl  für  sich  als  in  Combination  mit 
denjenigen  der  Arteria  fossae  Sylvii  erkranken,  und  wenn  dies  auch 
nicht  in  der  Häufigkeit  geschieht,  wie  an  der  Basis  des  Gross- 
hirnes ,  so  ist  doch  auch  ihre  Betheiligung  an  der  tuberculösen  Er- 
krankung des  Centralnervensystemes  nicht  selten. 

Bei  reichlicher  Tuberkeleruption  pflegt  die  Hauptmasse  der 
Tuberkel  in  den  zarten  Hirn-  und  Rückenmarkshäuten  zu  sitzen, 
allein  es  bleibt  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  wohl  niemals 
ganz  unbetheiligt.  Schon  die  pialen  Entzündungsherde  greifen 
häufig  in  Form  einer  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  zelligen  In- 
filtration auf  die  Rindensubstanz  über  und  verursachen  einen  Zer- 
fall der  Nervenzellen  und  Nervenfasern.  Wie  bei  anderen  Entzün- 
dungen geht  letzterem  häufig  eine  mächtige  Aufquellung  der  Axen- 
cylinder  und  der  Ganglienzellen  vorauf. 

In  ähnlicher  Weise  werden  auch  die  vom  Hirnstamm  und  dem 
Rückenmark  abgehenden  Nerven  ergriffen,  indem  die  entzündliche 
Gewebsinfiltration  nicht  nur  die  Piaischeide  befällt,  sondern  längs 
der  bindegewebigen  Septen  auch  in  die  Tiefe  der  Nerven  eindringt 
und  nicht  selten  eine  Degeneration  derselben  verursacht. 

Gleichzeitig  mit  diesen  meningealen  Entzündungen  können  auch 
im  Innern  der  Hirnsubstauz  tuberculöse  Herde  entstehen,  und  es  ist 
durchaus  nicht  selten,  dass  bei  tuberculöser  Meningitis  die  Zahl 
der  encephalitischen  und  myelitischen  Herde  eine  sehr  bedeutende 
wird.    Sie  werden  nur,  da  sie  oft  sehr  klein  sind,  übersehen. 
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Gelangen  Tuberkelbacillen  nur  in  eine  einzige  Verzweigung 
des  mening^alen  oder  cerebralen  Gefässgebietes ,  so  bilden  sich  zu- 
nächst nur  wenige  Tuberkel.  Da  aber  die  erkrankten  Individuen 
daran  nicht  zu  Grunde  zu  gehen  pflegen,  so  wachsen  die  Tuberkel 
zu  grösseren  pial  und  subpial  oder  in  der  Tiefe  des  Gehirnes  oder 
des  Hirnstammes  oder  des  Rückenmarkes  gelegenen  Herden  heran. 
In  den  Subarachnoidalräumen  und  der  Pia  bilden  sie  meist  mehr 
oder  weniger  umfangreiche  Plaques,  in  der  Hirnsubstanz  dagegen 
kugelige  Knoten,  welche  die  Grösse  einer  Wallnuss  oder  sogar  eines 
Hühnereies  und  mehr  erreichen  können.  Solche  Bildungen  werden 
gewöhnlich  als  solitcäre  Tuberkel  bezeichnet.  Ihr  Centrum 
ist  meist  gelb  weiss,  käsig,  dabei  bald  fest  und  derb,  bald  mehr 
weich  und  nicht  selten  theilweise  verflüssigt,  selten  dagegen  partiell 
verkalkt.  Gegen  die  Umgebung  sind  sie  durch  ein  grauröthliches 
oder  grau  durchscheinendes  Granulationsgewebe  abgegrenzt,  das  nicht 
selten  exquisite  Tuberkel  beherbergt. 

Die  grossen  Knoten  entwickeln  sich  aus  kleinen  durch  fortge- 
setzte Bildung  neuer  Granulationsherde,  wobei  Riesenzellentuberkel 
bald  in  reichlicher  Zahl  gebildet,  bald  vermisst  werden.  Auffallend 
ist,  dass  im  Gebiete  der  Entzündung  die  bindegewebigen  Bestand- 
theile  des  Nervensystemes  oft  eine  ganz  bedeutende  Wucherung  ein- 
gehen und  ein  derbes  zellig-faseriges  Gewebe  produciren.  Bacillen 
lassen  sich  sowohl  in  dem  grauen  Granulationshof  als  in  den  älteren 
Bestandtheilen  der  Tuberkel  nachweisen. 

Die  Solitärtuberkel  kommen  am  häufigsten  im  Kleinhirn  und 
im  Hirnstamm  zur  Beobachtung.  Auf  ihre  Umgebung  wirken  sie 
nach  Art  der  Tumoren  durch  Druck  und  durch  Störungen  der 
Blut-  und  Lyraphcirculation.  Die  übrigen  Theile  des  Centralner- 
vensystemes  können  von  Tuberkeln  vollkommen  frei  sein ,  doch 
kommt  es  nicht  selten  vor ,  dass  von  den  solitären  Knoten  aus  Ba- 
cillen in  die  Meningen  verschleppt  werden  und  zur  Bildung  dissemi- 
nirter  meningitischer  Knötchen  sowie  zu  diffusen  Entzündungen 
führen.  Es  ist  ferner  auch  die  Möglichkeit  gegeben ,  dass  durch 
erneute  Blutinfection  eine  neue  embolische  Eruption  sich  hinzu- 
gesellt. 

Die  Tuberculose,  welche  durch  Aufnahme  des  Tuberkelgiftes 
aus  der  Nachbarschaft  im  Gebiete  des  Centralnervensysteraes  ent- 
steht, ist  natürlich  in  ihrer  Localisation  von  dem  Ausgangspunkt 
der  Erkrankung  abhängig.    Nach  Tuberculose  der  Wirbelknochen 
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erkranken  zunächst  das  Rückenmark  und  seine  Häute,  Tuberculose 
des  Felsenbeins  greift  am  ehesten  auf  die  Schläfenlappen  und  die 
Basis  des  Stirnlappens  über.  Sind  die  genannten  Stellen  inficirt, 
so  bilden  sich  am  Orte  der  lufection  mehr  oder  minder  zahlreiche 
Knötchen,  die  im  Laufe  der  Zeit  zu  grösseren  Knoten  heranwachsen 
können.  Durch  Dissemination  des  Giftes  im  Gebiete  der  cerebro- 
spinalen  Lymphbahnen  entsteht  disseminirte  Tuberculose. 

Manche  Autoren  (Viechow,  Eindfleisch,  Birch-Hieschfeld  u.  A.) 
geben  an,  dass  die  meisten  Pia-  und  Hirntuberkel  in  der  Adventitia 
der  Arterien  liegen  und  hier  eine  Zellanhäufung  bilden,  welche  aus 
einer  Wucherung  der  adventitielleu  Lymphgefässendothelien  hervorge- 
gangen ist.  Sie  stützen  ihre  Angaben  darauf,  dass  man  bei  tubercu- 
löser  Meningitis  in  der  Adventitia  der  Hirnrindenarterien,  welche  man 
isolirt,  zellige  Anhäufungen  vorfindet. 

Die  diesem  Befunde  gegebene  Deutung  ist  nicht  richtig.  Die  Tu- 
berkel bilden  sich  in  der  oben  angegebenen  "Weise  aus  emigrirten 
Eundzellen  und  gewucherten  Bindegewebszellen.  Die  Adventitia  der 
Arterien  wird  nur  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen,  und  was  man 
als  periarteriitischen  Piatuberkel  beschrieben  hat,  ist  nur  ein  Bruch- 
theil  eines  angrenzenden  Tuberkels.  Man  findet  auch  bei  anderen 
Entzündungen  der  Pia  und  der  Hirnrinde  zellige  Infiltrationsherde 
in  den  Piaischeiden  der  Gefässe,  doch  ist  dem  gegenüber  zu  betonen, 
dass  bei  tuberculösen  (und  syphilitischen  §  661)  Entzündungen  die  Ar- 
terien in  weit  grösserem  Maasse  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  als 
bei  anderen  Entzündungsprocessen.  Es  gilt  dies  namentlich  auch  für 
die  endarterii tischen  Processe. 

Literatur:  Yiechow,  Cellularpathologie  und  Die  krankhaften  Ge- 
schwülste II;  EiNDELEiscH,  Virch.  Arch.  24.  Bd.;  Hugtjenin,  v.  Ziems- 
sen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XI ;  v.  Campe,  Beiträge  zur  pathol.  Ana- 
tomie d.  meningit.  und  meningo-encephalitischen  Processe.  Tübingen 
1882. 

§  661.  Die  Syphilis  des  Centralnervensystemes  tritt  mei- 
stens erst  nach  Jahre  langem  Bestände  einer  constitutionelleu  Sy- 
philis ,  also  zur  Zeit  der  sogen,  tertiären  Symptome ,  selten  früher, 
zur  Zeit  der  secundären  Symptome  auf.  Sie  ist  durch  die  Bil- 
dung circumscripter  Entzündungsherde,  sogenannter  Gummikno- 
ten, characterisirt,  welche  ihren  Sitz  meistens  in  den  Meningen  und 
den  Riudentheilen  der  nervösen  Substanz,  sehr  selten  im  Inneren 
des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  haben.  Am  häufigsten  liegen 
sie  in  der  Pia  und  dem  Subarachnoidalgewebe  des  basalen  Theiles 
des  Hirnstammes. 
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Zu  Beginn  der  Herdbildung  stellt  sich  im  Gebiete  der  Pia 
und  des  Subarachnoidalgewebes  eine  circumscripte  Entzündung  ein, 
welche  bald  zur  Bildung  eines  grauen  oder  grauröthlichen ,  etwas 
durchscheinenden,  zuweilen  gallertigen  Granulationsherdes  (Fi- 
gur 270)  führt.   In  frühen  Stadien  ist  das  Gewebe  äusserst  zell- 


o 


1 


f' 


/ 


Fig.  270.  M  en  in  go  en  ceph  al  i  tis  syphilitica  gummosa,  a  Hirn- 
rinde, b  Weiclie  Hirnhäute,  c  Von  zeUigem  Exsudat  umgebene  Vene,  d  Frisches 
zeUiges  ,  zellig  fibröses  ,  d^  verkästes  Granulationsgewebe,  e  Arterie  mit  stark 
verdickter  Intima  und  zellig  infiltrirter  Adventitia.  /  Zellige  Infiltration  der  Pial- 
scheiden  der  Rindengefässe.  Perivasculäre  zellige  Infiltration  der  Rindensubsianz. 
g  In  diffuser  Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehäi-tetes  mit  Alauncarmin  gefärbtes  in  Canada- 
balsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  15. 


reich  [d)  und  enthält  mehr  oder  weniger  reichlich  Gefässe  neuer 
Bildung.  Geht  der  Process  weiter,  so  pflegt  ein  Theil  des  Granu- 
lationsgewebes eine  zellig  fibröse  Beschaffenheit  (tZJ  anzunehmen 

'  während  ein  anderer  Theil  der  Verkäsung  {d^)  verfällt. 

Die  an  die  entzündete  Pia  angrenzende  Hirnsubstanz  bleibt 
bei  stärkerer  Ausbreitung  des  Processes  wohl  niemals  ganz  ver- 

s  schont,  indem  die  Entzündung  nicht  nur  längs  der  Piaischeiden  {f) 
der  Blutgefässe,  sondern  auch  ausserhalb  derselben  {g)  von  der 
Pia  auf  die  Rindensubstanz  übergreift. 

Liegen  im  Gebiete  der  syphilitischen  Entzündung  arterielle 
ij^etassstammchen  (e),  so  werden  auch  diese  in  hochgradige  Mitlei- 
denschaft gezogen,  indem  nicht  nur  die  Adventia,  sondern  auch  die 
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Media  und  die  Intima  der  Sitz  einer  Entzündung  werden,  welche 
je  nach  dem  Stadium  des  Processes  theils  durch  zellige  Infiltration 
theils  durch  zellig  fibröse  Hyperplasie  der  Gefässhäute  characte- 
risirt  ist.  In  hervorragender  Weise  pflegt  die  Intima  (e)  betheiligt 
zu  sein,  und  die  Verdickung,  welche  sie  durch  die  Gewebshyperplasie 
erfährt,  ist  nicht  selten  eine  so  bedeutende,  dass  das  Gefässluraen 
hochgradig  verengt,  mitunter  sogar  verschlossen  wird.  Letzteres 
erfolgt  namentlich  dann,  wenn  sich  zu  den  endarterii tischen  Gewebs- 
verdickungen  auch  noch  Thrombose  hinzugesellt. 

Die  gummösen  Herde  können  sowohl  einzeln  als  in  Mehrzahl 
vorkommen. 

Der  einzelne  syphilitische  Herd  kann  sehr  klein  sein.  Ja,  es 
kann  sich  die  Entzündung,  wie  Heubner  gezeigt  hat,  wesentlich 
auf  einzelne  Stellen  der  arteriellen  Gefässwände  beschränken  und 
hier  zu  der  eben  beschriebenen  Gefässwandverdickung  führen.  Häu- 
figer bilden  sich  indessen  grössere  Herde,  welche  man  eben  nach 
der  für  die  syphilitischen  Entzündungsproducte  üblichen  Benennung 
als  Gummiknoten  zu  bezeichnen  pflegt.  In  frischen  Stadien  des 
Processes  bilden  sie  graue  oder  grauröthliche  weiche  Herde,  deren 
Configuration  wesentlich  von  der  Beschaff"enheit  des  Gewebes,  in 
dem  sie  liegen,  abhängt. 

An  der  Oberfläche  des  Grosshirnes  breiten  sie  sich  wesentlich 
in  den  Sulci  aus  und  zeigen  demgemäss  deren  Configuration.  In 
den  Sylvischen  Gruben  sind  sie  streifenförmig,  über  dem  Hirnstamm 
und  dem  Rückenmark  bilden  sie  flache  verschieden  gestaltete  Herde. 
In  seltenen  Fällen  hat  man  auch  eine  mehr  difl'use  Infiltration  der 
Häute  der  Hirnbasis  beobachtet. 

Greift  die  Entzündung  in  bedeutendem  Umfange  auf  die  Hirn- 
substanz über,  so  kann  der  Herd  mehr  und  mehr  eine  kugelige 
Gestalt  annehmen  und  unter  Umständen  bis  zu  Walin ussgrösse  heran- 
wachsen ,  doch  bleibt  die  äussere  Begrenzung  meist  eine  unr(!gel- 
mässige.  Das  nämliche  gilt  für  die  in  der  Tiefe  des  Hirn-  und 
Rückenmarkgewebes  sich  entwickelnden  Herde. 

Kleinste  Herde  können  wohl  zweifellos  wieder  resorbirt  werden. 
Grössere  Herde  führen  theils  zu  Gewebsverhärtung  theils  zu 
Verkäsung.  Die  letztere  giebt  sich  durch  das  Auftreten  gelb- 
weisser  undurchsichtiger  Flecken  zu  erkennen,  deren  Durchmesser  1 
je  nach  der  Grösse  des  ursprünglichen  Herdes  wenige  Millimeter 
bis  mehrere  Centimeter  in  der  Flächenausdehnuug  betragen  kann. 
Tritt  die  Verkäsuug  in  grösseren  Herden  an  mehreren  Stellen  em, 
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so  erscheint  der  Gummiknoten  grau  und  gelb  gefleckt,  bis  durch 
Confluenz  der  Herde  das  ganze  centrale  Gebiet  gelb  wird. 

Die  Gewebsverhärtung  stellt  sich  meistens  neben  der  Ver- 
käsung ein,  kann  indessen  auch  auftreten,  ohne  dass  gleichzeitig 
Verkcäsungen  sich  bilden.  Sie  führt  zu  schwieligen  Ver- 
dickungen des  meuingealen  Gewebes,  häufig  auch  zu  Ver- 
wachsungen mit  den  angrenzenden  Theilen  der  Dura 
mater.  Erfolgte  gleichzeitig  Verkäsung  eines  Theiles  des  Gummi- 
knotens, so  schliessen  die  Schwielen  Käsemassen  ein. 

Im  Gebiete  der  Entzündung  geht  die  Hirn-  und  Rückenmark- 
substanz selbstverständlich  zu  Grunde.  Häufig  gesellen  sich  dazu 
noch  anämische  und  hämorrhagische  Erweichungsprocesse  in  der 
Umgebung,  welche  als  eine  Folge  der  durch  die  Arteriitis  und 
durch  Compression  der  Umgebung  bedingten  Circulationsstörungen 
anzusehen  sind.  Unter  Umständen  erreichen  diese  Degenerations- 
processe  eine  ganz  bedeutende  Ausbreitung.  Liegen  im  Entzün- 
dungsgebiete Nerven,  so  verfallen  auch  diese  einer  entzündlichen 
Infiltration  und  können  späterhin  von  derbem  Bindegewebe  um- 
schlossen und  durchzogen  und  dadurch  zur  Atrophie  gebracht  wer- 
den. So  kann  z.  B.  eine  gummöse  Entzündung  der  Meningen  am 
unteren  Ende  des  Rückenmarkes  einen  grossen  Theil  der  Nerven 
der  Cauda  equina  einschliessen,  d.  h.  mit  Granulations-  und  weiter- 
hin mit  Narbengewebe  umgeben,  so  dass  sich  eine  mit  der  Dura 
verbundene  compakte  schwielige  Gewebsmasse  bildet,  welche  atro- 
phische Nervenzüge  und  Käseherde  enthält.  Aehnliches  kann  auch 
an  Nerven  der  Hirnbasis  geschehen. 

Von  den  in  der  Literatur  beschriebenen  Gummiknoteu  des  Ge- 
hirnes und  Eückenmarkes  ist  ein  Theil  woM  ohne  Zweifel  als  Tuberkel- 
knoten anzusehen.  Da  am  Eande  und  in  der  Umgebung  der  letzteren 
Miliartuberkel  sich  nicht  immer  vorfinden,  so  war  es,  ehe  man  die 
iuberkelbacillen  kannte,  schwer,  für  alle  Fälle  einen  sicheren  Entscheid 
Uber  die  Natur  eines  Käseherdes  zu  treffen.  Yibchow  hat  hervorge- 
hoben, dass  die  SoHtärtuberkel  meist  kugelig ,  die  Gummiknoten  mehr 
unregelmässig  gestaltet  sind.  Dieses  Kriterium  trifft  für  die  meisten 
^ai  e  zu,  jedoch  nicht  für  alle.  Ist  die  Deutung  eines  Falles  zweifel- 
haft, sind  keine  typischen  Miliartuberkel  yorhanden  ,  so  wird  man  in 
Zukunft  den  Entscheid  dadurch  treffen  können,  dass  man  die  Anwe- 
senheit oder  das  Fehlen  der  Bacillen  nachweist. 

Literatur:  Yiechow,  Virch.  Arch.  15.  Bd.  und  Die  krankhaften 
Geschwulste  II  1869  ;  Leok  Gkos  et  Lanc.^x,  Des  affections  nerv 
186^'  -T'  ^n'  ^r^"-'™''  Die  constitutionelle  Syph.  Würzbui^ 
1861;  WiLKs,   On  the   syph.  affect.  of  intern,    organs ,   Guy's  ho  p" 
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reports.  3.  Ser.  IX  1863;  Wagnee,  Arcli.  d.  Heilk.  IV  1863-  West- 
phäl,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  XX  1863;  Lanceeaüx,  Trait^  de  la 
Syphilis  Paris  1866;  Hkubnee,  Arch.  d.  Heilk.  XI  1870,  Die  luet. 
Erkrank,  d.  Hirnarterien  Leipzig  1874  und  v.  Ziemssen's  Handb.  d 
spec.  Pathol.  XI;  Beatjs,  Die  Hirnsyplülis  Berlin  1873;  Beubeegeu,' 
Virch.  Arch,  60.  Bd. ;  Baumgaiitkn,  Virch.  Arch.  73.,  76.  und  86.  Bd.  '• 
T.  Eineckee,  Pestschr.  d.  med.  Facult.  zur  Feier  des  Jubiläums  der 
"Würzburger  Universität  1882;  Greife,  Arch.  f.  Psychiatrie  XII;  Fous- 
niee,  La  Syphilis  du  cerveau  Paris  1879  und  Levens  sur  la  Syphilis 
2me  Edit.  Paris  1881;  Julliaed,  Etüde  crit.  sur  les  localis,  spin.  d.  1. 
Syph.  Paris  1879;  "Westphal,  Charite-Annalen  I  1876. 


6.    Die  Geschwülste  und  die  Parasiten  des  Central- 
nerven System  es. 

§  662.  Unter  den  Gesch  Wülsten  der  Hirn-  und  Rü- 
ckenmarksubstanz sind  in  erster  Linie  die  Gliome  (§  145 
Fig.  40)  zu  nennen. 

Sie  kommen  am  häufigsten  im  Grosshirn  seltener  im  Hirn- 
stamm und  im  Rückenmark  vor  und  liegen  an  ersterer  Stelle 
meist  subpial.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  äussere  Configu- 
ration  der  Hirnobertiäche  nt)ch  in  ihrer  typischen  Gestaltung  erhalten, 
und  die  Geschwulst  macht  sich  äusserlich  nur  durch  eine  Vergrösse- 
rung  der  betreifenden  Hirntheile  (Fig.  271  &)  sowie  durch  eine  Ver- 


Fig.  271.  G  Ii  o  m  a  t  el  e  ang  i  e  et  a  t  i  c  um.  Frontalschnitt  durch  das  Gehirn. 
a  Rechte  Hemisphäre.    5  Gliom  in  der  linken  Hemisphäre. 
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färbung  der  Hirnsubstaoz  und  durch  Verdickungen  der  Pia  mater 
bemerkbar.  Nur  selten  ist  schon  äusserlich  ein  abgegrenzter  Tumor 
sichtbar. 

Auf  dem  Durchschnitt  kann  die  Geschwulstmasse  aus  einem 
Gewebe  bestehen,  das  in  Consistenz  und  Farbe  blasser  oder  hyper- 
äraischer  Rindensubstanz  nicht  unähnlich  sieht.  Häufiger  indessen 
ist  das  Gliom  grau,  grauweiss  oder  grauroth  oder  gallertig  oder 
gelblich  oder  durch  uuregelmässige  Vertheilung  der  genannten  Far- 
bentöne bunt  gefleckt,  stellenweise  vielleicht  auch  von  opak  weissen 
Flecken  und  von  hämorrhagischen  Herden  durchsetzt  (Fig.  277  b) 
und  dabei  in  der  Consistenz  theils  weicher,  theils  fester  als  die 
normale  Hirnsubstanz.  Häufig  enthält  das  Gewebe  zahlreiche  nmit 
Blut  gefüllte  Gefässe,  deren  Lichtung  diejenige  normaler  Hirngefässe 
um  vieles  übertrift't.  Sind  die  Hämorrhagieen  sehr  reichlich ,  so 
dass  sie  die  ganze  Geschwulst  einnehmen ,  so  kann  dieselbe  das 
Aussehen  eines  hämorrhagischen  Herdes  erhalten.  Ist  durch  Hä- 
morrhagieen oder  durch  Erweichuugsprocesse  ein  Theil  des  Ge- 
webes zerstört  worden,  so  enthält  die  Geschwulst  mit  trüben,  weis- 
sen oder  braunen,  mehr  oder  weniger  flüssigen  Massen  gefüllte 
Höhlen. 

Der  Durchmesser  der  Hirngliome  kann  3 — 8  Ctm.  und  mehr 
betragen.  Die  angrenzende  Hirnsubstanz  geht  entweder  allmählich 
in  die  Geschwulstmasse  über  oder  ist  makroskopisch  scharf  davon 
getrennt  und  dann  oft  sichtlich  verdrängt.  Nicht  selten  ist  die 
Umgebung  erweicht  und  kann  sogar  Erweichungscysten  enthalten. 
Die  Ventrikel  sind  meist  mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Im  Rückenmark  liegen  die  Gliome  meist  in  nächster  Nachbar- 
schaft des  Centralcanales  und  verbreiten  sich  von  da  namentlich 
nach  hinten  und  nach  den  Seiten.  Sie  sind  meist  langgestreckt, 
selten  kugelig  und  können  sich  über  einen  grossen  Theil  des  Rü- 
ckenmarkes ausdehnen.  Aeusserlich  bedingen  sie  eine  mehr  oder 
minder  erhebliche  Verdickung  des  Rückenmarkes.  Erweiterung  des 
Centralcanales  in  der  Nachbarschaft  der  Gliome  sowie  Höhlenbil- 
dungen in  den  Gliomen  selbst  sind  häufig  (vergl.  Syringomyelie 
§  637).  o  V    ö      j     ö  j 

Wie  bereits  in  §  145  bemerkt  wurde,  besteht  die  Geschwulst 
aus  reich  verzweigten  Gliazellen ,  doch  ist  dem  noch  hinzuzufügen, 
dass  Zahl  und  Grösse  dieser  Zellen  in  erheblichem  Grade  variiren 
können.  Sind  die  Zellen  verhältnissmässig  klein  und  spärlich,  ihre 
fibrillenartigen  Fortsätze  dagegen  reichlich,  so  dass  sie  ein  dichtes 
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Filzwerk  bilden,  so  ist  das  Gewebe  ziemlich  derb  und  fest;  sind 
die  Zellen  reichlich  und  gross,  so  wird  die  Geschwulst  mehr  einem 
weichen  Sarcom  ähnlich. 

Die  Zellen  sind  meist  gleichmässig  vertheilt,  zuweilen  indessen 
mehr  in  kleine  Gruppen  gehcäuft.  Mehrkernige  ja  sogar  vielker- 
nige Zellen  sind  häufig,  namentlich  in  den  peripheren  Theilen  der 
Geschwulst. 

Die  Gefässe  sind  oft  zu  einem  grossen  Theil  erweitert  (vergl.  §  149 
Fig.  41)  und  dabei  so  reichlich  entwickelt,  dass  man  die  Geschwulst 
als  ein  teleangiec tatisches  Gliom  bezeichnen  muss.  Die 
Wände  der  Blutgefässe  zeigen  ferner  häufig  hyaline  Verdickungen. 
In  manchen  Fällen  stellt  sich  auch  eine  Wucherung  der  Adventitia 
ein,  so  dass  die  Gefässe  von  einem  dicken  Mantel  zelligen  oder 
zelligfibrösen  Gewebes  umgeben  werden.  In  der  Umgebung  von  Venen 
stellt  sich  oft  eine  Ansammlung  farbloser  Blutkörperchen  ein. 

Die  Geschwulst  entwickelt  sich,  soweit  sich  dies  durch  die 
Untersuchung  jener  Stellen,  an  welchen  die  Geschwulst  durch  peri- 
pheres Randwachsthum  sich  vergrössert,  erkennen  lässt,  durch 
Wucherung  der  Gliazellen,  welche  sich  dabei  vergrössern  und  theilen 
und  nicht  selten  dichtgedrängte  Zellhaufen  bilden.  Die  im  Ge- 
biete der  Wucherung  gelegenen  Nervenfasern  gehen  zu  Grunde, 
wobei  ihre  Axencylinder  nicht  selten  erheblich  aufquellen.  Auch 
die  Ganglienzellen  und  ihre  Kerne  schwellen  oft  ganz  bedeutend 
an  und  werden  dabei  oft  autfallend  homogen  und  glasig.  Späterhin 
gehen  sie  zu  Grunde ,  doch  muss  hervorgehoben  werden ,  dass  sie 
sich  ebenso  wie  die  Nervenfasern  zuweilen  auffallend  lange  er- 
halten. 

Drängt  das  Gliom  gegen  die  Pia  vor,  so  pflegt  sich  in  dieser 
eine  Wucherung  der  Bindegewebzellen,  häufig  auch  eine  Bindege-' 
websneubildung  einzustellen.    Weiterhin  kann  die  gliomatöse  Wu- 
cherung selbst  in  die  Maschenräume  des  Bindegewebes  eindringen. 

In  allen  Gliomen,  namentlich  aber  in  denjenigen  des  Gross- 
hirnes treten  überaus  häufig  ischämische  und  hämorrhagische  Er- 
weichungen auf,  bei  welchen  die  zelligen  Bestandtheile  theils  durch 
nekrotischen  Zerfall  theils  durch  Verfettung  zu  Grunde  gehen.  Zu- 
weilen bilden  sich  dabei  eigenthümliche  theils  kernhaltige  theils 
kernlose  Klumpen,  welche  aus  Zellconglomeraten  hervorzugehen  schei- 
nen. Gelegentlich  kommen  auch  geschichtete  Corpora  amylacea  vor. 

Bildet  sich  innerhalb  eines  Gliomes  schleimige  Flüssigkeit,  so 
kann  das  Gewebe  stellenweise  den  Charakter  des  Schleimgewebes, 
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annehmen,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  Geschwülste,  welche 
als  Gliomyxome  bezeichnet  werden  müssen. 

Häufiger  noch  als  die  letztgenannte  Veränderung  tritt  in  Gliomen 
eine  stärkere  Zellwucherung  auf,  welche  zur  Bildung  von  Geschwül- 
sten führt,  die  als  Gliosarcome  bezeichnet  werden. 

Es  kann  dies  zunächst  schon  dadurch  geschehen,  dass  die  Glia- 
zellen  sowohl  an  Zahl  als  an  Grösse  zunehmen  und  zugleich  ihre 
characteristische  Beschaöenheit  verlieren. 

In  anderen  Fällen  nimmt  die  perivasculäre  adventitielle  Zell- 
wucherung dermaassen  zu,  dass  ihr  Produkt  mehr  und  mehr  domi- 
nirt,  während  das  Gliomgewebe  zurücktritt.  Durch  die  ersterwähnten 
Wucherungsprocesse  entstehen  namentlich  Sarcome  mit  polymorphen 
Zellformen,  durch  die  letzterwähnten  dagegen  besonders  Spindel- 
zellensarcome,  deren  Zellzüge  nicht  selten  eine  dem  Gefässverlaufe 
entsprechende  Anordnung  zeigen.  In  Rücksicht  auf  letzteres  kann 
man  diese  Geschwülste  auch  als  Angiosarcome  bezeichnen. 
Makroskopisch  giebt  sich  der  Eintritt  sarcomatöser  Wucherung  da- 
durch zu  erkennen,  dass  die  Geschwulstmasse  mehr  eine  markige 
Beschaffenheit  erhält  und  gleichzeitig  sich  deutlicher  gegen  die  Hirn- 
substanz abgrenzt. 

Abgesehen  von  den  Gliosarcomen  kommen  im  Gehirn  und 
Rückenmark  auch  Sarcome  vor,  bei  deren  Entwickelung  glioma- 
töse  Wucherungen  zu  keiner  Zeit  vorhanden  waren,  welche  vielmehr 
schon  zu  Beginn  den  sarcomatösen  Character  besassen.  Es  sind 
dies  theils  Spindelzellensarcome,  theils  Geschwülste  mit  polymorphen 
Zellformen,  welche  meist  eine  markige  Beschaffenheit  besitzen.  Sie 
haben  gewöhnlich  eine  der  Kugelform  nahe  stehende  Configuration 
und  sind  gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt.  Sie  kommen  in 
den  verschiedensten  Grössen  vor  und  können  sowohl  solitär  als  mul- 
tipel auftreten.  Soweit  zur  Zeit  die  Untersuchungen  reichen,  ent- 
wickeln sie  sich  theils  von  den  Piaischeiden  der  Gefässe,  'theils 
von  dem  Gliagewebe  aus.  Hämorrhagieen  und  Erweichungen  kom- 
men auch  in  ihnen  häufig  vor.  Sitzen  sie  subpial,  so  können  sie 
in  die  Hirnhäute  hineinwuchern.  Die  umgebende  Hirnsubstanz  ist 
häufig  erweicht,  die  Meningen  entzündet,  die  Ventrikel  dilatirt. 

Nicht  selten  kommen  im  Gehirn  kleine  Angiome  vor,  doch 
bUden  dieselben  meist  keine  eigentlichen  Geschwülste,  sondern  nur 
kleme  röthliche  Herde,  die  frischen  Entzündungsherden  nicht  un- 
ähnlich sehen.  Sie  sind  wahrscheinlich  angeboren  (Viechow)  und 
werden  danach  zu  den  Naevi  vasculosi  gezählt.    Meist  handelt 
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es  sich  um  teleangiectatische  Erweiterung  ,  seltener  um  cavernöse 
Metamorphose  eines  circumscripten  Gefässbezirkes.  Von  Ganguil- 
LET  ist  kürzlich  als  Cylindrom  ein  gallertig  aussehendes  Angiom 
des  untersten  Theiles  des  Rückenmarkes  beschrieben  worden,  wel- 
ches sich  wesentlich  aus  Gefässen  mit  hyalin  entarteter  Adventitia 
und  mit  hyalinen,  von  Zellen  bedeckten  kolbigen  Auswüchsen  (vergl. 
§  163  Fig.  56)  zusammensetzte. 

Fibrome  des  Centralnervensystemes  kommen  nur  selten  vor 
und  bilden  dann  rundliche  Knoten.  Bei  multipler  Fibrombildung 
im  peripheren  Nervensystem  können  nicht  nur  die  Nervenwurzeln, 
sondern  auch  das  Rückenmark  selbst  fibröse  Knoten  enthalten. 

Ein  Osteom  von  mehreren  Ceutimetern  Durchmesser,  welches 
im  Corpus  striatum  sass,  hat  kürzlich  Bidder  beschrieben.  Ben- 
jamin sah  ein  Lipom  im  Grosshirn. 

Von  metastatischen  Geschwülsten  kommen  im  Gehirn  sowohl 
Sarcome  als  Carcinome  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

KiEBS  hat  (Vierteljahrsschr.  f.  prakt.  Heilk.  125.  u.  133.  Bd.) 
die  Angabe  gemacht,  dass  an  der  Gliomentwickelung  auch  die  Gang- 
lienzellen durch  Production  von  Geschwulstzellen  sich  activ  bethei- 
ligen. Neuestens  hat  sich  ihm  (Tageblatt  der  Naturforschervers,  in 
Freiburg  i.  B.  1883)  auch  Hellee  angeschlossen.  Ich  habe  in  Folge 
dessen  meine  Gliompräparate  einer  erneuten  Durchsicht  unterzogen, 
kann  aber  ebensowenig  wie  früher  (§  145)  mich  von  der  Richtigkeit 
dieser  Angaben  überzeugen.  Die  Ganglienzellen  und  ihre  Kerne  schwel- 
len allerdings  oft  sehr  bedeutend  an.  Ab  und  zu  sieht  man  auch  eine 
zweikernige  Ganglienzelle;  allein  mehr  konnte  ich  nicht  constatiren. 
Bei  weiterem  Vorrücken  der  Geschwulst  gehen  die  Ganglienzellen  zu 
Grunde,  und  wenn  später  an  ihrer  Stelle  Haufen  von  Gliazellen  liegen, 
so  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  die  GliazeUen  ihrer  Umgebung 
gewuchert  sind. 

Wie  schon  in  §  651  bemerkt  wurde,  ist  eine  strenge  Scheidung 
der  Gliome  von  den  Sclerosen  nicht  durchzuführen.  Es  gilt  dies  na- 
mentlich für  die  gliomatösen  Wucherungen  um  den  Centralcanal  des 
Rückenmarkes,  zum  Theil  jedoch  auch  für  die  Hirngliome.  Es  kommt 
z.  B.  vor,  dass  ein  Theil  der  Neubildung  sich  wesentlich  als  eine  Ver- 
grösserung  und  Verhärtung  des  erkrankten  Bezirkes  präsentirt,  wäh- 
rend an  einer  anderen  Stelle  sich  ein  deutlich  abgegrenzter  Geschwulst- 
knoten gebildet  hat. 

Wohl  die  kleinsten  bis  jetzt  beschriebenen  Sarcomknoten  des  Cen- 
tralnervensystemes hatte  ich  vor  wenigen  Jahren  zu  sehen  Gelegen- 
heit. Herr  Andeeae,  welcher  unter  meiner  Leitung  das  Rückenmark  einer 
Dame,  welche  an  (leider  nicht  näher  bestimmten)  Störungen  der  Inner- 
vation der  Muskeln  des  linken  Armes  gelitten  hatte,  untersuchte,  fand  im 
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linken  Vorderhorne  des  Cervicalmarkes  zwei  kugelige  Spindelzellen- 
sarcome  von  2  und  3  Mm.  Durclimesser,  In  einem  Falle  multipler 
Eibrombildung  an  den  peripheren  Nerven  fand  ich  auch  multiple  kleine 
Knoten  an   den  Nervenwurzeln  sowie  im  Inneren  des  Rückenmarkes. 

Literatur :  Yibchow,  Die  krankhaften  Geschwülste ;  Schüppel,  Arch. 
d.  Heilk.  VIII  1867  (Gliom  und  Gliomyxom  des  Kiickenmarkes) ;  K. 
HoFFMANN,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  34.  Bd.  1869  (Gliom);  Neumann,  Virch. 
Arch.  61.  Bd.  (Gliom);  Th.  Simon,  ebenda,  61.  Bd.  (Gliom);  Golgi, 
Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1875  (Gliom);  Klebs  1.  c.  ;  Gangttillet,  Beiträge 
zur  Kenntniss  der  Eückenmarkstumoren  Bern  1878;  Petbina  ,  Prager 
Vierteljahrsschr.  133.  und  134.  Bd.  (Gliom);  Eoth,  Arch.  de  physiol. 
1878  (Diffuses  Gliom  d.  E.  M.);  Biddek,  Virch.  Arch.  88.  Bd.;  Lebekt, 
Traite  d'anat.  pathol.  II ;  Coenil  &  Eanvieb  ,  Manuel  d'histol .  pathol. 
II  ed.;  Benjamin,  Virch.  Arch.  14.  Bd.  (Lipom  des  Grosshirnes);  Schultze, 
Arch.  f.  Psych.  VIII  (Periependymäres  teleangie.ctatisches  Gliosarcom 
des  Eückenmarkes) ;  Meyer  &  Batee,  Arch.  f.  Psych.  XII  (Beziehung 
parenchymatöser  Entzündungen  zum  Gliom);  Gebhardt,  Festschr.  zur 
III.  Säcularfeier  d.  Universität  "Würzburg  1882. 

§  663.  Die  Geschwülste  der  zarten  Häute  des  Cen- 
tralnervensystemes,  der  Telae  chorioideae  und  der 
Ventrikelauskleidung  gehören  grösstentheils  in  die  Gruppe 
der  Bindesubstanzgeschwülste,  doch  kommen  auch  epitheliale  Tu- 
moren, Carcinome  vor. 

Zunächst  giebt  es  eine  Reihe  von  Geschwülsten,  welche  in  die 
Gruppe  der  Sarcome  gehören  und  weiche  Knoten,  selten  flächen- 
haft  ausgebreitete  Wucherungen  bilden.  Ihre  Schnittfläche  ist  mar- 
kig, grauweiss  oder  grauroth,  mitunter  auch  mehr  gallertig  be- 
schaffen. Sie  kommen  am  häufigsten  an  der  Basis  des  Grosshirnes, 
seltener  an  der  Convexität  und  noch  seltener  in  der  Leptomeninx 
des  Rückenmarkes  und  in  den  Telae  chorioideae  der  Ventrikel  vor, 
und  sind  entweder  ganz  in  die  weichen  Hirn-  und  Rückenmarks- 
häute eingeschlossen  oder  greifen  auf  die  angrenzende  nervöse  Sub- 
stanz über. 

Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  geht  ihre  Entwickelung 
theils  von  der  Adventitia  der  Gefässe  theils  von  jenen  Zellen 
aus,  welche  die  Bindegewebsbälkchen  der  Arachnoidea,  des  Sub- 
arachnoidalgewebes  und  der  Pia  bedecken.  Die  neugebildeten  Zellen 
erreichen  meist  eine  hohe  Ausbildung  und  erinnern  nach  ihrer  Be- 
schaffenheit sehr  an  die  polymorphen  Epithelzellen  carcinomatöser 
^eubildungen.  Da  sie  gleichzeitig  in  einem  durch  das  Gewebe  der 
Hirnhäute  gebildeten  Stroma  liegen,  und  in  den  Lücken  dieses  Stro- 
"'1,ef'?^\^''''^'''  ^"'"^^  S^"^  "^«1^  Art  der  Zellennester 

^legier,  Lcl.rb.  ,1.  path.  Aimt.    II,  Thl.    8.  Abthl.    1.  Aull. 
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in  Carcinomeii  gestaltet  sind,  so  gewinnt  die  Geschwulst  durchaus 
das  Aussehen  eines  Carcinomcs  und  ist  auch  vielfach  als  solches 
bezeichnet  worden. 

Richtig  ist  es  indessen  allein,  sie  den  Alveolärsarconien  zuzu- 
zählen und  sie  in  Rücksicht  auf  den  Bau  und  die  Anordnung  der 
gewucherten  Endothelien  als  Endotheliom  zu  bezeichnen. 

Nach  den  vorliegenden  Publicationen  und  den  eigenen  Beob- 
achtungen scheint  diese  Form  des  Sarcomes  in  der  Leptonieninx 
am  häufigsten  vorzukommen,  doch  sind  auch  Tumoren  beobachtet, 
welche  zu  den  gewöhnlichen  Sarcomen ,  den  Myxosarcomen  und  den 
Myxomen  zu  zählen  sind.  Letztere  kommen  namentlich  in  der  Pia 
des  Rückenmarkes  vor. 

Zuweilen  entwickeln  sich  in  sarcomatösen  und  myxomatösen 
Neubildungen  die  Blutgefässe  in  ganz  besonders  reichlichem  Maasse, 
so  dass  Tumoren  entstehen,  welche  man  als  Angiosarcome,  als 
Angiomyxome  und  als  Angiomyxosarcome  bezeichnen  muss. 
Die  Gefässe  sind  dabei  bald  weit  und  dünnwandig,  bald  eng  und 
dickwandig  und  bilden  sowohl  Netze  als  Knäuel  und  Büschel.  Das 
zwischen  den  Gefässeu  gelegene  Gewebe  kann  sowohl  aus  Binde- 
gewebe als  aus  Schleim-  und  Sarcomgewebe  bestehen.  Tritt  es 
sehr  in  den  Hintergrund,  so  erhält  die  Geschwulst  mehr  und  mehr 
den  Character  des  reinen  Angiomes. 

Fibrome,  Lipome,  Chondrome  sind  selten,  kommen  in- 
dessen sowohl  in  den  Meningen  als  in  den  Plexus  der  Ventrikel 
vor  und  bilden  kleine  knotige  und  lappige  Tumoren,  welche  die  an- 
grenzende Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  verdrängen.  Haben  sie 
ihren  Sitz  in  den  untersten  Theilen  des  Wirbelkanales,  so  können 
sie  die  Nerven  der  Cauda  equina  umwachsen  und  durch  Druck  und 
Störung  der  Circulation  zur  Atrophie  bringen. 

Als  eine  weitere  seltene  Geschwulst  der  weichen  Hirnhäute  ist 
ein  Tumor  zu  nennen,  welcher  sich  wesentlich  aus  einem  derben 
Bindegewebsstroma  zusammensetzt,  das  weite  cystische  mit  Lymphe 
Gefüllte  Hohlräume  enthält.  Er  hat  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit 
dem  blasigen  Oedem ,  ist  indessen  durch  die  Eutwickelung  reich- 
lichen Bindegewebes ,  welches  ihn  scharf  gegen  die  Umgebung  ab- 
grenzt und  auch  irii  Inneren  verhältnissmässig  derbe  und  breite 
Septen  zwischen  den  Cysten  bildet,  ausgezeichnet.  Die  Bildung 
ist  danach  als  eine  Geschwulst  anzusehen  und  kann  als  cysti- 
sches Lymphangiom  oder  als  cystisches  Fibrom  bezeich- 
net werden. 
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In  allen  den  aufgeführten  Geschwülsten,  namentlich  aber  in 
den  Myxomen  und  Fibromen  können  sich  Verkalkuugsprocesse  ein- 
stellen, welche  entweder  wesentlich  die  Gefässe  betref}'en,  oder  aber 
zu  einer  vermehrten  Bildung  des  sog.  Gehirnsandes  führen. 

Schon  in  der  unveränderten  Pia  des  Rückenmarkes  lagern  sich 
häufig  Kalksalze  ab  und  bilden  kleine  Kalkplättchen.  In  den  Plexus 
der  Ventrikel  findet  ferner  sehr  oft  eine  abnorme  Vermehrung  des 
Hirnsandes  statt,  so  dass  die  Plexus  sich  nicht  unerheblich  vergrös- 
sern  und  eine  undurchsichtige  weisse  Beschaffenheit  erhalten. 

In  Geschwülsten  kann  sich  der  nämliche  Process  wiederholen 
und  sich  mit  Verkalkung  der  Gefässe  combiniren.  Treten  dabei 
die  Kalkablagerungen  stark  hervor,  so  werden  die  Geschwülste  als 
Psammome  bezeichnet.  Die  organische  Grundlage  der  als  Ge- 
hirnsand bezeichneten  Kalkconcretionen  wird  dabei  durch  platte 
Zellen  gebildet,  welche  sich  nach  Art  von  Zwiebelschalen  zu  kuge- 
ligen Gebilden  aneinanderlegen,  alsdann  eine  homogene  Beschaffen- 
heit erhalten,  den  Kern  verlieren  und  verkalken. 

Carcinome  kommen  in  den  Ventrikeln  vor  und  bilden  hier 
weiche  Geschwülste  (Fig.  272  a),  welche  meist  mit  den  Plexus  im 


1082  Centrainervensystem. 

Zusamnienhaiige  stehen  und  auch  von  der  epithelialen  Decke  der- 
selben,  seltener  vom  Ependymepithel  aus  sich  entwickeln.  Die  in 
einem  Bindegewebsstroma  gelegenen  Krebszellennester  (Fig.  273  a) 


Fig.  273.  Papillöses  Carcinom  mit  gallertiger  Entartung  des 
Strom a  aus  dem  Plexus  des  III.  Ventrikels,  a  Bindegewebsstroma  mit  Blutge- 
fässen, b  Theilweise  verschleimte  Bindegewebspapille.  c  Total  schleimig  entartete 
Papille,  bei  der  Härtung  geronnen.  Cj  Hyaline  Klumpen,  d  Aus  dem  degenerirten 
Stroma  entstandene  Cyste  mit  netzartig  geronnenem  Inhalt,  e  Interpapilläre  Zell- 
züge, g  Intrapapilläre  Zellnester,  h  Epithelperlen.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit 
geliärtetes  und  mit  Alauncarmin  gefärbtes  Präparat.    Vergr.  25. 

zeigen  den  Typus  der  Cylinderzellen.  Durch  Auswachsen  des  ge- 
fässhaltigen  Bindegewebsstroma  in  Papillen  kann  die  Geschwulst 
eine  papillöse  Beschaffenheit  (Fig.  273)  erhalten. 

Geht  das  Stroma  der  Geschwulst,  was,  wie  es  scheint,  nicht 
selten  geschieht,  eine  schleimige  Entartung  ein  (Fig.  273  h  c  Cj), 
so  kann  die  Geschwulst  einen  sehr  eigenartigen  Bau  erhalten.  Durch 
Aiifquellung  des  Schleimes  werden  die  Papillen  in  cystische  Bil- 
dungen (Fig.  272  und  Fig.  273  d)  umgewandelt,  welche  nur  durch 
epitheliale  Zellzüge  (e)  von  einander  getrennt  sind,  und  es  bildet 
somit  das  Epithel  gewisserraaassen  ein  Stroma  für  die  aus  dem 
Bindegewebe  entstandenen  Cysten.  Innerhalb  der  Epithelmasse  kön- 
nen sich  Epithelperlen  Qi)  entwickeln,  welche  in  auffälligem  Gegen- 
satze zu  den  Cylinderzellen  durchaus  den  Epithelperlen  der  äusseren 

Haut  gleichen.  ,  ..  , , 

Die  Geschwulst  bleibt  gewöhnlich  auf  die  Ventrikel  beschrankt 
und  führt  wesentlich  zu  einer  Verdrängung  (Fig.  272  f  g  h)  der 
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angrenzenden  Hirnsubstanz  sowie  zu  Ventrikelhydrops  (i).  Sie  kann 
indessen  auch  in  die  angrenzende  Hirnsubstanz  eindringen  und  zur 
Bildung  secundärer  Knoten  im  Inneren  des  Gehirnes  (Spaet)  führen. 
Ob  die  Geschwulst  primär  auch  anderswo  vorkommt,  ist  noch  nicht 
entschieden.  Es  ist  indessen  sehr  wohl  möglich,  dass  sie  auch 
an  anderer  Stelle ,  z.  B.  in  der  Nähe  des  oberen  oder  des  unteren 
Querschlitzes  oder  auch  an  der  Basis  des  Gehirnes  in  der  Nähe 
des  Trichters  auftritt  und  dass  sie  sich  hier  aus  verirrten  Epithel- 
keimen entwickelt. 

In  ihrer  Genese  noch  nicht  aufgeklärt  ist  die  P  e  r  1  g  e  s  c  h  w  u  1  s  t 
oder  das  Cholesteatom,  d.  h.  jene  durch  Bildung  seidenglän- 
zender weisser  Perlen  ausgezeichnete  Geschwulst.  Sie  kommt  na- 
mentlich in  den  zarten  Hirnhäuten  der  Hirnbasis  und  in  der  Nähe 
der  hinteren  und  vorderen  queren  Hirnspalte  vor,  fehlt  indessen  auch 
nicht  im  Inneren  des  Gehirnes.  Die  weichen  weissen  Geschwulst- 
massen bestehen  im  Wesentlichen  aus  Epithelschuppen ,  welche  an 
die  verhornten  Epithelien  der  äusseren  Haut  erinnern.  Die  mei- 
sten Autoren  nehmen  an,  dass  es  sich  um  Zellen  endothelialer  Her- 
kunft handle,  es  erscheint  indessen  in  Rücksicht  auf  die  Epithel- 
perlenbildung bei  dem  Carcinom  der  Plexus  wahrscheinlicher,  dass 
die  Zellen  Keimlinge  des  Epithels  des  Medullarrohres  sind,  somit 
in  letzter  Linie  vom  äusseren  Keirablatte  abstammen. 

Hiefür  spricht  auch  die  Lage  dieser  Geschwülste,  indem  es 
sehr  wohl  denkbar  ist,  dass  zur  Zeit  der  Hirnentwickelung  Epi- 
thelien an  den  als  Sitz  der  Geschwulst  genannten  Stellen  verbleiben, 
die  später  zum  Ausgangspunct  der  Tumorbildung  werden. 

Von  secundären  Tumoren  können  in  den  Meningen  alle  jene 
Formen  vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  sich  dieselben  in  den  Subarachnoidalräumen  mitunter  sehr 
stark  verbreiten.  So  kann  z.  B.  ein  metastatischer  Krebs  des 
pialen  und  subarachnoidalen  Gewebes  im  Wirbelcanal  einen  grossen 
Theil  des  Rückenmarkes  umschliessen  und  die  Cauda  equina  durch- 
wachsen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  im  Centrainerven- 
system Echinococcen  und  Cysticerken  vor.  Erstere  bilden 
Ideine  oder  grosse,  einfache  oder  mehrfache  Blasen,  welche  die  Hirn- 
substanz verdrängen  und  Erweichung  der  Umgebung  herbeiführen 
können. 

Der  Cysticercus  sitzt  am  häufigsten  in  den  Hirnhäuten 
und  kommt  entweder  in  der  gewöhnlichen  Form  als  erbsengrosse 
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Blase  mit  einem  Scolex,  oder  aber  als  Cysticercus  racemosus 
vor.  Letzterer  ist  durch  die  Bildung  grosser  gelappter,  meist  steriler 
Blasen  mit  inneren  und  äusseren  traubenartig  der  Mutterblase  auf- 
sitzenden Tochterblasen  ausgezeichnet. 

An  dieser  Stelle  mögen  auch  noch  einige  Bildungen  Erwähnung 
finden ,  welche  zwar  nicht  zu  den  eigentlichen  Geschwülsten  gehören, 
nach  ihrer  äusseren  Beschaffenheit  indessen  sehr  an  solche  erinnern. 
Zunächst  kommen  an  den  Arterien  der  Hirnbasis  sehr  häufig 
Aneurysmen  vor,  welche  an  den  Stämmcheu  mitunter  eine  nicht 
unerhebliche  Grösse  erreichen.  Variceu  entwickeln  sich  namentlich 
an  den  Pialvenen  des  Rückenmarkes  und  können  hier  (wie  ich  mich 
in  einem  Falle  zu  überzeugen  Gelegenheit  hatte)  eine  solche  Grösse 
erreichen,  dass  sie  den  Haeraorrhoiden  des  Anus  ähnliche  cavernöse 
Gefässknoten  bilden  ,  welche  das  Ilückenmark  comprimiren  und  eine 
totale  Degeneration  desselben  veranlassen.  In  den  Ventrikeln  kommen 
ferner  mitunter  kleine  dem  Ependym  aufsitzende  Knötchen  vor,  welche 
nichts  anderes  sind  als  compacte  Ei  b  ri  n  n  i  e  d  er  s  ch  läg  e ,  welche 
von  Bildungszelleu  und  Blutgefässen  durchzogen  und  dadurch  nach 
Art  eines  Thrombus    theilweise    organisirt  sind. 

Ein  cystisches  Lymphangiom  der  oben  beschriebenen  Art 
fand  ich  vor  einigen  Jahren  in  der  Pia  des  Kleinhirnes  in  Form  eines 
scharf  abgegrenzten  wallnussgrossen  Knotens. 

"Was  von  den  verschiedenen  Autoren  als  Hirnkrebs  oder  Epithe- 
liom beschrieben  wurde ,  kann  grossentheils  auf  diesen  Namen  keinen 
Anspruch  erheben.  So  sind  z.  B.  die  von  Ebeeth  und  Arndt  be- 
schriebenen Epitheliome  der  Pia  nicht  den  Krebsen  sondern  den  Alveo- 
lärsarcomen  zuzuzählen.  Zu  den  Carcinomen  können  nur  jene  alveolär 
gebauten  Geschwülste  gezählt  werden,  an  deren  Aufbau  die  Epithel- 
zellen des  Medullarrohres  Theil  nehmen. 

CoENiT,  und  Ranyiee  (Manuel  d'histol.  pathol.  II.  ^d.)  geben  an, 
dass  der  Hirnsand  aus  Gefässsprossen  entstände,  welche  aus  platten 
Zellen  zusammengesetzt  seien,  die  später  verkalken.  Sie  nennen  daher 
Geschwülste,  welche  grössere  Mengen  von  Concrementen  produciren, 
Sarcomes  angiolithiques.  Ich  habe  mich  von  einem  solchen  constanten 
Zusammenhang  der  Concremente  mit  Gefässen  nicht  überzeugen  können. 

Literatur  über  die  Geschwülste:  Viechow,  1.  c.  und  sein  Arch. 
8,  Bd.  (Cholesteatom);  Rokitansky,  Handb.  II  (Cholesteatom  und  An- 
giom);  Pabjiot,  Arch.  de  phys.  1869  (Lipom);  Mobeis,  Trausact.  of  the 
Rath.  Soc.  of  London  XXII  (Angiom) ;  Wilks  &  MoxoN,  Lect.  ou  path. 
auatomy  1875  (Chondrom);  Robin,  Journ.  de  l'anat.  et  de  phys.  1869  (En- 
dotheliora);  J.  Aenold,  Virch.  Arch.  5 1 .  Bd.  (Myxosarcoma  teleangiectodes 
cysticum);  Ebeeth  ebenda  49.  Bd.  (Endotheliom) ;  Aendt  ebenda  51.  B^d. 
(Endothel! om);  Klebs  1.  c;  Eppingee,  Prager  Vierteljahrsschr  18/ o 
Cholesteatom);  Spaet,  Primärer  multipler  Epithelkrebs  des  Gehirns. 
München  1882;  Rindfleisch,  Patholog.  Gewebelehre;  Beknhaed  Bei- 
träge z.  Symptom,   und  Diagnost.   d.  Hirngeschwülste,  Berbn  1881; 
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Ganghillet,  1.  c  (Sarcom  der  Pia  mater  spinalis) ;  Leyden,  Klinik  der 
Kückenmarkskrankheiteu;  Ebb,  t.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Paihol. 
XI-  Falkson,  Virch.  Arch.  75.  Bd.  (Chondrocystosarcom  des  Plexus 
des' III.  Ventrikels);  Lachmakn,  Arch.  f.  Psych.  XIII  (Gliom  des  Filum 
terminale);  Buleoth,  Arch.  d.  Heilk.  III  (Myxom  der  Pia  des  Klein- 
hirnes). 

Literatur  über  Cysticercus  racemosus:  Viechow,  Virch.  Arch. 
18  Bd.  -  Helles,  v.  Ziem"ssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  III;  Maechand 
Virch.  Arch.  75.  Bd.  und  Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1881;  Zenker, 
Ueber  d.  Cysticercus  racemosus  d.  Gehirnes,  Erlangen,  1882. 


7.   Pathologische  Anatomie  der  Dura  mater,  der 
Pinealdrüse  und  der  Zirbeldrüse. 

§  664.  Die  Dura  mater  ist  eine  derbe  sehnig  glänzende 
Membran,  welche  innerhalb  der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht 
anliegt,  vom  Foramen  magnum  abwärts  dagegen  nach  Abgabe  eines 
äusseren  Blattes  zur  Auskleidung  des  Wirbelcanales,  sich  vom 
Knochen  loslöst  und  eine  sackartige  Hülle  um  das  Eückenmark 
bildet,  welche  von  dem  knöchernen  Wiibelcanal  durch  lockeres 
Bindegewebe,  Fett  und  Blutgefässe,  namentlich  Venenplexus  ge- 
trennt ist. 

Soweit  die  Dura  mater  dem  Knochen  anliegt,  ist  sie  zugleich 
auch  inneres  Periost  des  Schädels  und  erleidet  als  solches  alle 
jene  Veränderungen,  welche  unter  pathologischen  Verhältnissen  am 
Periost  anderer  Knochen  (vergl.  Knochensystem)  vorkommen.  Als 
Hülle  des  Centraluervensystemes  kommen  ihr  indessen  noch  beson- 
dere Veränderungen  zu,  die  eine  Besprechung  erheischen. 

Zunächst  ist  die  Dura  mater  überaus  häufig  der  Sitz  eines 
chronischen Entzündungsprocesses,  welcher  als  Pachymeningitis 
interna  chronica  bezeichnet  wird  und  offenbar  als  Folge  ver- 
schiedener meist  indessen  nicht  näher  gekannter  Schädlichkeiten 
eintritt.  Die  Entzündung  ist  meist  eine  haematogene  und  tritt 
entweder  für  sich  oder  gleichzeitig  mit  Entzündungen  der  Pia 
mater  und  des  Subarachnoidalgewebes  auf,  kann  sich  indessen  auch 
zu  Entzündungen  der  benachbarten  Knochen  hinzugesellen.  Sie 
kommt  vornehmlich  an  der  Dura  mater  cerebralis,  seltener  an  der 
D.  spinalis  vor  und  tritt  an  ersterer  Stelle  sowohl  einseitig  und 
in  circumscripten  Herden  als  auch  doppelseitig  in  multiplen  Herden 
oder  über  das  ganze  Gebiet  der  Schädelhöhle  verbreitet  auf. 

Der  erste  Beginn  der  Entzündung  ist  anatomisch  durch  die 
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Bildung  äusserst  zarter  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der 
Dura  charakterisirt.  Sie  bestehen  wesentlich  aus  zartem  körnigem 
und  fädigem  oder  wohl  auch  mehr  homogenem  Fibrin,  mit  spär- 
lichen Rundzellen,  und  entstehen  durch  entzündliche  Ausschwitzungen 
aus  den  Duralgefässen. 

Nach  einiger  Zeit  werden  die  Membranen  nach  Art  der  Orga- 
nisation pleuritischer  Exsudatmembranen  organisirt,  d.  h.  von 
lebensfähigen  Zellen  durchsetzt  und  von  Gefässen,  welche  aus  der 
Dura  hervorsprossen ,  durchwachsen.  Aus  diesem  Keimgewebe  bildet 
sich  ein  zartes  Bindegewebe,  das  weiterhin  an  der  Innenfläche  der 
Dura  eine  membranöse  durchscheinende,  an  weiten,  mit  Blut  gefüllten 
dünnwandigen  Gefässen  reiche  Auflagerung  bildet. 

Die  neugebildeten  Gefässe  der  Membranen  sind  äusserst  ge- 
neigt zu  Blutungen,  und  es  scheinen  schon  geringfügige  Störungen 
der  Circulation  zu  genügen,  um  Blutungen  durch  Diapedese  und 
durch  Rhexis  herbeizuführen.  Die  Folge  davon  ist,  dass  pachy- 
meningitische  Membranen  überaus  häufig  frische  haemorrhagische 
Herde,  sowie  von  älteren  Haemorrhagieen  herrührende  Pigment- 
flecken enthalten,  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  dem  Process  den 
Namen  einer  haemorrhagische  n  Pachymeningitis  einge- 
tragen hat.,  Die  Haemorrhagien  sind  meist  nur  klein,  können  in- 
dessen eine  sehr  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass  die  bereits 
gebildeten  Membranen  zum  Theil  von  der  Dura  losgewühlt  werden, 
und  so  in  einen  membranösen  Sack  eingeschlossene  Blutbeulen 
oder  Haematome  entstehen,  welche  das  Gehirn  mehr  oder  weniger 
comprimiren.  Werden  die  Neomembranen  zerrissen,  so  tritt  auch 
Blut  in  den  Subduralraum  ein. 

Hat  die  Entzündung  einmal  begonnen,  so  scheint  sie  nur  schwer 
zur  Heilung  zu  gelangen.  Die  Extravasate  werden  zwar  wieder 
resorbirt,  allein  bei  grossen  Ergüssen  geht  die  Resorption  nur  lang- 
sam und  zuweilen  auch  nur  unvollkommen  vor  sich  und  gleich- 
zeitig unterhält  die  Anwesenheit  des  ausgetretenen  und  weiterhin 
zerfallenden  Blutes  einen  Entzündungsreiz.  So  kommt  es  denn,  dass 
die  Entzündung  anhält,  dass  neue  Exsudationen  und  neue  Membranen 
sich  bilden,  die  mehr  und  mehr  eine  derbe  schwartige  Beschaffen- 
heit annehmen  und  mehr  oder  weniger  Pigment,  mitunter  auch 
Reste  von  Fibrin  und  zerfallenem  Blute  sowie  Kalk  einschliessen. 

In  älteren,  derberen,  zellärmeren  mehr  fibrösen  Membranen 
pflegt  ein  Theil  der  Gefässe  zu  veröden,  allein  durch  diese  Oblitera- 
tion  wird  eine  Abheilung  nicht  erzielt.    Andere  Theile  bleiben 
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gefässreich,  und  neue  Blutungen  sorgen  nur  zu  häufig  für  eine 
Erneuerung  der  Entzündung. 

Die  pachymeningitischen  Membranen  gehen  meist  keine  Ver- 
wachsung mit  der  Arachnoidea  ein ,  doch  kommt  es  vor ,  dass 
mehr  oder  minder  .feste  Verbindungen  zwischen  ihnen  und  der 
Arachnoidea  sich  herstellen,  wobei  Blutgefässe  aus  den  Membranen 
in  die  weichen  Hirnhäute  eintreten. 

Neben  der  Pachymeningitis  chronica  interna  kommt  auch  eine 
externa  vor,  bei  welcher  die  Entzündungsprocesse  wesentlich  in  den 
äusseren  Lagen  der  Dura  sich  abspielen  und  mit  Verdickungen  der 
letztern,  sowie  mit  Resorption  und  Neubildung  von  Knochensubstanz 
verbunden  sind  (s.  pathol.  Anatomie  des  Knochensystemes).  Ferner 
wird  die  Dura  sehr  oft  durch  Verletzungen  und  durch  entzündliche 
Processe  in  der  Nachbarschaft  in  Entzündung  versetzt.  Wird  z.  B. 
eine  Stich-  oder  Hiebwunde  des  Schädels  inficirt,  und  stellen  sich  in 
Folge  dessen  eitrige  Entzündungsprocesse  ein ,  so  kann  auch  die 
Dura  in  Mitleidenschaft  gezogen  (§  654)  werden.  Ebenso  kann 
auch  eine  Entzündung  des  Mittelohres  und  des  Felsenbeines  oder 
auch  der  Wirbelkörper  und  des  epiduralen  Gewebes  auf  die  Dura 
übergreifen.  Stellt  sich  dabei  eine  Eiterung  ein,  so  erscheint  die 
Dura  gelbweiss,  oder  graugelb  verfärbt.  Waren  zuvor  Blutungen 
aufgetreten,  so  wird  sie  schmutzig  grau  oder  graugrün  und  braun. 

Tuberkeleruptionen  können  sich  sowohl  als  Theiler- 
scheinung  einer  embolischen  tuberculösen  Leptomeningitis  als  auch 
in  Folge  tuberculöser  Knochenerkrankungen  einstellen.  Es  treten 
dabei  an  der  Innenfläche  der  Dura  disseminirte  graue  Tuberkel 
auf,  oder  es  bilden  sich  pachymeningitische  tuberkelhaltige  Mem- 
branen oder  auch  grössere  tuberculöse  Granulationswucherungen,  so- 
wie verkäsende  Knoten.  Die  letztgenannten  Veränderungen  treten 
namentlich  nach  tuberculösen  Knochenerkrankungen  auf  und  können 
sowohl  an  der  Innenfläche  als  an  der  Aussenfläche  der  Dura  und 
in  deren  Parenchym  ihren  Sitz  haben. 

Bei  Syphilis  können  sich  in  der  Dura  zellige  Infiltrations- 
nerde  sowie  Granulationsbildungen  entwickeln,  welche  weiterhin  zu 
schwieligen  Verdickungen  führen,  die  nicht  selten  käsige  Einschlüsse 
enthalten.  Greift  der  Process  auch  auf  die  Arachnoidea  und  pia 
mater  über,  so  treten  Verwachsungen  zwischen  letzteren  und  der 
Dura  ein. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Geschwülste  der  dura  mater  ge- 
lort  in  die  Gruppe  der  Sarcome.  Am  häufigsten  sind  es  Spin- 
cieizellcnsarcomc,  seltener  Rundzellensarcome  oder  Sarcome  mit  po- 
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lymovphen  Zellformen.  Es  kommen  ferner  alveoläre  Sarcome  sowie 
auch  Geschwülste  vor,  welche  durch  Bildung  von  Zellncstern  und 
anastomosircnden  Zellsträngen  (Fig.  274  c  d)  innerhalb  eines  binde- 
gewebigen Stroma's  (a)  ausgezeichnet  sind  und  als  Endotheliome 
bezeichnet  werden, 

Sie  bilden  meist  flache  oder  erhabene ,  gestielten  Schwäramen 
in  ihrer  Configuration  ähnliche  Tumoren  (Fungus  durae  matris) 
von  Erbsen-  bis  Apfclgrösse,  welche  nach  Innen  wuchern  und  in  der 
angrenzenden  Hirn-  oder  Rückenmarksubstanz  grubige  Vertiefungen 
hervorrufen.  Entwickeln  sie  sich  an  der  Aussenfläche  der  Dura,  so 
dringen  sie  in  den  angrenzenden  Knochen  ein,  bringen  denselben 
zum  Schwunde  und  können  ihn  schliesslich  durchbrechen.  Am  häu- 
figsten kommen  sie  im  Bereiche  der  Schädelhöhle  vor;  in  der  Dura 
des  Rückenmarkes  sind  sie  selten.  Wo  sie  der  Dura  aufsitzen, 
senden  sie  in  das  Parenchym  kleine  Füsschen  in  Form  von  Zell- 
zügen, welche  zwischen  die  derben  Faserzüge  eindringen.  Hier 
ist  auch  offenbar  der  ursprüngliche  Entwickelungsboden.  Bei  den 
Endotheliomen  sind  es  die  Lymphgefässendothelien,  welche  die  cha- 
rakteristischen Zellstränge  liefern,  und  es  lassen  sich  in  der  Con- 
figuration der  letztern  oft  die  ursprünglichen  Lymphgefässe  {ä)  sehr 
wohl  noch  erkennen. 


FiR.  274.    E  n  d  o  t  h  e  1  i  0  m  a  d  «  r  a  e  m  a  t  r  .  s.    a  Bn.degewebsstroma.    h  Kle.n- 
7eni£rer  Herd     c.  Durch  Wucherung  von  Lymphgefässendothehen   entstandene  Hude 
und  I  ige    von   ZeUen.    d  Endothelialer  Zell.tran«  ,nit  Lumen,    e  Fett.gev  Degene- 
ratiEd  i;  einen   endothelialen  Zellzapfen.   /  ^e.ls.rang,  ^^^^^^ 
Seite  allmählich  in  das  angrenzende  Bindegewehe  ubergeh  ,  In 

keit  gehärtetes  mit  Haematoxylin  gefärbtes  n,  Canadabalsam  eingelegtes  l...pa.at. 
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Es  gilt  dies  naraeutlich  für  die  jüngsten  Geschwulsttheile,  wäh- 
rend in°deu  älteren  sich  dieses  Verhältniss  verwischt,  die  Zell- 
wucherung häufig  in  diffuser  Weise  sich  ausbreitet  und  auf  das 
angrenzende  Bindegewebe  übergreift.  Tritt  in  den  Sarcomen  eine 
sehr  reichliche  Gefässentwickelung  ein,  so  können  sich  teleangi- 
ectatische  Geschwülste  bilden.  Durch  Gefässverkalkung  und 
Bildung  von  Hirnsand  können  die  Sarcome  den  Character  von 
Psammomen  erhalten. 

Fibrome  sind  selten,  kommen  indessen  an  den  verschieden- 
sten Stellen  der  Dura  vor  und  bilden  kugelige  Tumoren,  Lipome 
sind  sehr  selten. 

En  Chondrome  kommen  nicht  selten  in  Form  kleiner  gal- 
lertiger Knötchen  am  Clivus  vor  und  entstehen  aus  Knorpelresten 
der  Synchondrose  zwischen  dem  Keilbein  und  dem  Hinterhaupts- 
bein. 

Osteome  bilden  sich  namentlich  in  der  Dura  cerebralis  und 
hier  wieder  besonders  häufig  in  der  grossen  Sichel.  Sie  haben 
meist  die  Form  unregelmässig  gestalteter  mit  zackigen  und  leisten- 
förmigen  Erhebungen  versehener  Knochenplatten. 

Von  metastatischen  Geschwülsten  kommen  in  der  Dura  mater 
namentlich  Carcinome  vor. 

Literatur  über  Pachymeningitis :  Viechow,  Würzburger  Verhandl. 
1856;  ScHUBEEG,  Virch.  Arch.  16.  Bd.;  Keemianskt,  ebenda  42.  Bd. ; 
Lancereaux,  Arch.  ge'n.  de  med.  1862  &  1863;  Rnsroi-LEiscH,  Lehrb.  d. 
pathol.  Gewebelehre;  Spebling,  Centralbl.  f.  med.  Wiss.  1871,  Nr.  29; 
Paulus,  Verkalkung  und  Verknöcherung  d.  Hämatomes  d.  Dura  mater. 
Erlangen  1875;  Huguenin,  v.  Ziemssens  Haudb.  d.  spec.  Pathol.  XI. 

Literatur  über  Geschwülste:  Rokitaksky,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  IL; 
RoBiN,  Rech.  anat.  sur  l'epitheHome  des  sereuses,  Journ.  de  l'anat. 
Paris  1869;  Lebeet,  Virch.  Arch.  3.  Bd.;  Aenold,  ebenda  52.  Bd.;  Ru- 
STizKi,  ebenda  52.  Bd.;  Bizzozeeo  &  Bozzolo,  Wiener  med.  Jahrb.  1874; 
ScHÜPPEL,  Arch.  d.  Heilk.  X.  1869;  Vieohow,  Die  Entwickelung  des 
Schädelgrundes  1857  (Ecchondrose  des  Clivus);  Ltjschka,  Virch.  Arch. 
11.  Bd.  (ebenso);  Zenkee,  ebenda  12.  Bd,  (ebenso). 

§  665.  Die  in  der  Sella  turcica  gelegene  Hypophysis  ce- 
rebri  setzt  sich  aus  zwei  Lappen  zusammen.  Der  vordere  enthält 
in  einem  Bindegewebsstroma  zahlreiche  rundliche  und  längliche  mit 
Epithelzellen  gefüllte  Follikel,  der  hintere  besteht  wesentlich  aus 
gefässreichem  Bindegewebe,  welches  Zellen  ähnliche  Gruppen  von 
Fettkörnchen  einschliesst.    An  der  Uebergangsstelle  beider  Lappen 
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ist  das  Gewebe  sehr  gefässreich  und  enthält  mit  flimmerndem  Cy- 
linderepithel  gefüllte  Hohlräume  (Weichselbaum). 

Am  häufigsten  kommen  cystische  Entartungen,  sowie  hyper- 
plastische Wucherungen  des  vorderen  Lappens  mit  Bildung  Colloid 
haltiger  Cysten  vor.  Sie  werden  als  Adenome  oder  als  Stru- 
men der  Glandula  pituitaria  (Weigert)  bezeichnet  und  können 
die  Grösse  eines  Taubeneies  ja  sogar  eines  Hühnereies  erreichen. 
Selbstverständlich  treten  die  Tumoren  aus  der  Sella  turcica  mehr 
oder  weniger  weit  hervor,  verdrängen  die  angrenzende  Hirnsubstanz, 
oder  dringen  wohl  auch  in  die  Hirnventrikel  ein  (Zenker)  und 
bringen  den  benachbarten  Knochen  zum  Schwund. 

Nach  Weichselbaijm  erleiden  die  erwähnten  mit  Flimmerepi- 
thel ausgekleideten  Hohlräume  am  häufigsten  eine  cystische  Ent- 
artung. Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  homogenen  oder  gra- 
nulirten  Massen  und  wird  von  den  Epithelzellen  secernirt.  Cysten 
mit  granulirtem  Inhalt  sind  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet. 

Nach  dem  Adenom  sind  die  häufigsten  Geschwülste  das  Car- 
cinom  und  das  Sarcom  (Klebs),  welche  ebenfalls  in  Form  kno- 
tiger Tumoren  auftreten.  Weichselbaum  beobachtete  im  Hinter- 
lappen zwei  kleine  Lipome,  Weigert  ein  Teratom. 

Entzündungen  der  Hypophysis  können  sich  zu  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  hinzugesellen.  Tuberkel  und  Gummiknoten  (Wei- 
gert) sind  nur  selten  beobachtet  worden. 

Die  Zirbeldrüse  besteht  aus  Bindegewebe,  welches  zahl- 
reiche annähernd  kugelige  Hohlräume  einschliesst ,  die  von  einem 
reticulären  Zellennetze  und  von  rundlichen,  mit  hinfälligen  Fortsätzen 
versehenen  (Toldt)  Zellen  ausgefüllt  sind.  Die  Follikel  enthalten 
ferner  auch  Hirnsand. 

Die  am  häufigsten  beobachteten  pathologischen  Veränderungen 
sind  ungewöhnliche  Vermehrung  des  Hirnsandes  (Psammome),  hyper- 
plastische Vergrösserungen  und  cystische  Entartungen. 

Bei  Entzündung  der  Nachbarschaft  kann  sie  an  der  Entzün- 
dung Theil  nehmen. 

Literatur  über  die  Glandula  pituitaria:  Viechow,  Die  krankh.  Ge- 
schwülste; Zknkek,  Virch.  Arch.  13.  Bd.;  Wagnee,  Arch.  d.  Heilk.  1862; 
Weigert,  Virch.  Arch.  65.  Bd.;  Weichselbaum,  ebenda  75.  Bd.;  Ribbert, 
ebenda  90.  Bd.;  Klebs,  Virteljahrsschr.  f.  prakt.  Heilk.  125. 

Vor  mehreren  Jahren  sah  ich  in  der  Zirbeldrüse  einen  Tumor  von 
Taubeneigrösse ,  welcher  wesentlich  aus  derbem  Fibrin  bestand  (Hae- 
matom). 


ZWÖLFTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  peripheren  Nervensy- 

stemes. 

I.  Einleitiiug. 

§  666.  Das  periphere  Nervensystem  setzt  sich,  abgesehen 
von  den  peripheren  Endapparaten,  aus  Nerven  und  aus  Ganglien 
zusammen.  Den  wesentlichen  Bestandtheil  der  ersteren  bilden  mark- 
haltige  und  marklose  Nervenfasern,  in  den  Ganglien  gesellen  sich 
zu  den  Nervenfasern  GangUenzellen. 

Die  markhaltigen  Nervenfasern  stellen  lange  cylindrische  Gebilde 
dar,  deren  Längsaxe  von  dem  drehrunden  Axencylinder  eingenom- 
men wird.  Letzterer  ist  von  der  im  lebenden  Zustande  homogenen, 
aus  Myelin  bestehenden  Markscheide  umgeben  und  diese  selbst 
wird  von  einer  zarten  bindegewebigen  Hülle,  der  Schwann'schen 
Scheide  umschlossen.  Von  Strecke  zu  Strecke  ist  die  Markhülle  un- 
terbrochen, so  dass  der  Axencylinder  nur  von  der  Schwann'schen 
Scheide  umgeben  wird.  Man  bezeichnet  die  dadurch  verursachten  Ein- 
schnürungen nach  ihrem  Entdecker  als  Ranvier'sche  Schnürringe  und 
sieht  in  ihnen  jene  Stellen,  von  denen  aus  der  Axencylinder  we- 
sentlich ernährt  wird.  Jede  Nervenfaser  wird  dadurch  in  Segmente 
von  1—2  Mm.  Länge  getheilt,  von  denen  jedes  annähernd  in  der 
Mitte  einen  der  Schwann'schen  Scheide  anliegenden  Kern  enthält, 
m  dessen  Umgebung  sich  eine  dünne  Lage  von  Protoplasma  an  der 
Innenfläche  der  Scheide  ausbreitet.  Nach  aussen  von  der  Schwann'- 
schen Scheide  liegt  noch  eine  Fibrillenscheide  (Axel  Key  und 
Retzius),  welche  ebenfalls  Kerne  mit  etwas  Protoplasma  cinschliesst. 

Die  marklosen  Nervenfasern  besitzen  als  Hülle  des  Axencylin- 
ders  lediglich  eine  Schwann'sche  Scheide,  unter  welcher  von  Strecke 
zu  Strecke  Kerne  liegen. 

Markhaltige  und  marklose  Nervenfasern  vereinigen  sich  zu 
Nerven  verschiedener  Dicke.   Die  vom  Hirn-  und  Rückenmark  ab- 
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gehenden  besitzen  vorwiegend  markhaltige ,  die  Nerven  des  sym- 
pathischen Systemes  vorwiegend  marklose  Fasern. 

Feinere  Nerven  bestehen  aus  einem  einfachen  Bündel  von  Ner- 
venfasern, grössere  Stämme  aus  einer  wechselnden  Zahl  von  solchen. 

Jedes  Nervenbündel  (Fig.  277  c)  ist  von  einer  Bindegewebs- 
hülle umgeben,  welche  als  Perineurium  bezeichnet  wird.  Treten 
mehrere  Bündel  zu  einem  Nervenstamme  zusammen,  so  wird  auch 
dieser  von  einem  Perineurium  (Fig.  277  a)  umgeben ,  während  die 
Bündel  selbst  durch  lockeres  oft  Fettzellen  enthaltendes  Binde- 
gewebe, welches  als  Epineurium  (Fig.  277  fe)  bezeichnet  wird,  unter- 
einander verbunden  werden.  "Von  dem  Perineurium  jedes  Nerven- 
bündels ziehen  sich  bindegewebige  Septen  in  die  Tiefe,  welche  die 
Nervenfasern  gruppenweise  zu  Bündeln  vereinigen  und  mit  ihren 
feinsten  Ausläufern  die  einzelnen  Nervenfasern  umgeben.  Sie  haben 
den  Namen  eines  Endoneurium  erhalten.  Die  Blutgefässe  der  Nerven 
liegen  innerhalb  des  Bindegewebsgerüstes.  An  dem  peripheren  Ende 
der  Nervenfasern  zerfällt  der  Axencylinder  in  die  sogen.  Primitiv- 
fibrillen,  welche  mit  den  Endapparaten  in  Verbindung  treten. 

In  den  Stämmen  und  Zweigen  zahlreicher  Nerven  kommen  ver- 
einzelte oder  in  Gruppen  gelagerte  Ganglienzellen  vor,  am  reich- 
lichsten im  Gebiete  des  sympathischen  Nervensystemes.  Häufen 
sich  dieselben  in  stärkeren  Gruppen  an,  so  dass  sie  dem  blossen 
Auge  erkennbar  werden,  so  werden  sie  als  Ganglien  bezeichnet.  Die 
zu  einem  solchen  Ganglion  gehörenden  Ganglienzellen  und  Nervenfasern 
liegen  in  einem  Bindegewebslager,  dessen  einzelne  Theile  die  directe 
Fortsetzung  der  verschiedenen  Bestandtheile  des  Nervenbindegewebes 
bilden. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  peripheren  Nerven  be- 
treffen theils  die  nervösen  Bestandtheile,  theils  das  Bindegewebs- 
gerüst.  In  mancher  Hinsicht  sind  sie  den  im  Centrainervensystem 
vorkommenden  ähnlich,  doch  kommt  ihnen  auch  wieder  manches 
Eigenartige  zu. 

II.    Einfache  und  degenerative  Atrophie  des  peripheren 

Nervensystemes. 

§  667.  Die  degenerativen  Processe,  welche  zur  Atrophie  und 
zum  Schwunde  der  peripheren  Nervenfasern  und  Ganglienzellen 
führen,  verlaufen  in  einer  Weise,  welche  mit  den  entsprechenden 
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Veränderungen  im  Gehirn  und  Rückenmark  im  wesentlichen  über- 
einstimmt. 

So  kann  es  zunächst  vorkommen,  dass  Fasern  und  Zellen  all- 
mählich sich  verkleinern  und  schwinden  ohne  dabei  erhebliche 
Structurveränderungen  einzugehen.  Häufiger  indessen  erfolgt  der 
Untergang  rascher  und  ist  mit  verschiedenen  Erscheinungen  ver- 
bunden ,  welche  auch  bei  dem  Zerfall  der  nervösen  Bestandtheile 
des  Centralnervensystemes  so  häufig  zur  Beobachtung  gelangen. 

In  den  markhaltigen  Nervenfasern  stellt  sich  zuerst  eine  Trü- 
bung und  weiterhin  eine  Zerklüftung  der  Markscheide  ein,  welche 
erst  zur  Bildung  von  grossen,  dann  von  kleinen  Myelintropfen  führt 
bis  schliesslich  die  ganze  Markmasse  in  kleine  Fragmente  zerfallen 
ist.  Die  Axencylinder  und  Primitivfibrillen  können  ebenfalls  durch 
Zerklüftung  in  kleine  oder  grosse  Fragmente  (Fig.  275  c)  oder 
durch  Aufquellung  und  Verflüssigung  ihrer  Bestandtheile  zu  Grunde 
gehen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  sie  den  verschiedenen  auf  die 
Nervenfasern  einwirkenden  Schädlichkeiten  gegenüber  sich  resistenter 
erweisen  als  die  Markscheiden. 

Die  Schwann'öchen  Scheiden  pflegen  bei  den  meisten  Degene- 
rationsprocessen  intact  zu  bleiben,  und  auch  die  unter  denselben 
gelegenen  Zellen,  die  sogen.  Nervenkörperchen  der  einzelneu  Nerven- 
segraente  erhalten  sich  meistens  (Fig.  215  d  d.^).  Zur  Zeit,  in 
welcher  die  Markscheiden  zerfallen,  können  sich  aus  emigrirten 
farblosen  Blutkörperchen,  welche  sich  mit  den  Zerfallsproducten 
füllen,  Fettkörnchenzellen  bilden,  welche  theils  in  den  Nervenschei- 
den theils  im  Nervenbindegewebe  liegen.  Zuweilen  verfallen  auch 
die  Bindegewebszellen  der  Verfettung. 

Die  in  die  Nervenzüge  eingeschalteten  solitären  und  in  Grup- 
pen gelagerten  Ganglienzellen  können  sowohl  durch  Verquellung 
und  Verflüssigung  als  auch  durch  Verfettung  und  durch  einfache 
Atrophie  zu  Grunde  gehen. 

Hat  ein  markhaltiger  Nerv  seine  Markscheide  verloren,  so  büsst 
er  auch  an  Volumen  ein  und  besitzt  ein  graues  etwas  durchschei- 
nendes Aussehen.  Ist  er  zugleich  blutreich,  so  sieht  er  grauröth- 
lich  aus. 

Die  Art  und  Weise,  wie  die  nervösen  Bestandtheile  zu  Grunde 
gehen,  sowie  auch  die  Ausbreitung  des  Degenerationsprocesses 
hangt  wesentlich  von  der  Einwirkung  der  die  Degeneration  ver- 
ursachenden Schädlichkeit  ab,  doch  ist  bei  allen  Degenerations- 
processen  em  Moment  von  der  maassgebendsteu  Bedeutunc^  näm- 
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lieh,  dass  die  Degeneration  einer  Nervenfaser,  so  bald  sie  an  irgend 
einer  Stelle  zu  einer  Aufhebung  der  Function  des  Axencylinders 
führt,  sich  über  das  ganze  peripher  von  der  Leitungsunterbrechung 
gelegene  Stück  gleichzeitig  verbreitet. 

Die  Unterbrechung  einer  Nervenbahn  wird  natürlich  am  rasche- 
sten und  einfachsten  durch  Durchschneidung  eines  Nerven  erzielt, 
und  es  spielt  auch  in  der  Aetiologie  der  Degeneration  peripherer 
Nerven  die  absichtliche  oder  unabsichtliche  Durchschneidung  eine 
Hauptrolle. 

Am  Orte,  wo  ein  schneidendes  Instrument  einen  Nerven  durch- 
trennt hat,  stellt  sich  kurz  nach  der  Durchschneidung  eine  knopf- 
förmige  Auftreibung  und  eine  graue  oder  graugelbliche  gelatinöse 
Verquellung  der  Schnittenden  ein,  und  ebenso  tritt  auch  ein  gela- 
tinöses Exsudat  in  der  Umgebung  der  Nervenenden  auf. 

Schon  in  den  ersten  Tagen  zeigen  die  Marksegmente  des  gan- 
zen peripheren  Stückes  eine  Abnahme  des  Lichtbrechungsvermögens 
und  eine  Trübung  und  am  Ende  des  dritten  Tages  treten  schon 
tiefe  Einkerbungen  der  Schwann'schen  Scheide  und  der  Markscheide 
auf,  welche  durch  eine  beginnende  Segmentiruug  der  letzteren 
bedingt  sind.  Am  4. —  6.  Tage  stellt  sich  den  Einkerbungen  ent- 
sprechend eine  Gerinnung  des  Markes  zu  grossen  Myelintropfen  ein 
und  führt  im  Verlaufe  von  wenigen  Tagen  zur  Bildung  einer  aus 
Tropfen,  Tröpfchen  und  Körnchen  bestehenden  Zerfallsmasse,  welche 
weiterhin  resorbirt  wird.  Es  können  indessen  Wochen  und  Monate 
dauern  bis  alle  Zerfallsproducte  verschwunden  sind. 

Der  Axencylinder  ist  schon  sehr  bald  nach  Eintritt  der  Mark- 
degeneration nicht  mehr  oder  nur  noch  schwer  nachzuweisen  und 
er  geht  auch  theils  unter  Aufquellung  und  Vacuolenbildung ,  theils 
durch  Zerbröckelung  zu  Grunde. 

Bei  vollkommen  uncomplicirten  Schnittwunden  degenerirt  vom 
centralen  Stumpfe  nur  ein  kleines  Stück,  indem  der  Zerfallsprocess 
schon  an  den  nächsten  oder  zweitnächsten  Ranvier'schen  Schnürrin- 
gen Halt  macht.  Nur  wenn  complicirende  Entzündungen  oder  an- 
dere Schädlichkeiten,  z.  B.  Quetschungen  auf  den  Nervenstumpf  ein- 
wirken, degeneriren  einzelne  Faserbündel  noch  weiter  centralwärts. 
Im  letzteren  Falle  enthalten  die  Schwann'schen  Scheiden  der  dege- 
nerirten  Fasern  auch  reichlich  Rundzellen ,  während  letztere  sonst 
nur  spärlich  aufzutreten  pflegen. 

Einen  ganz  ähnlichen  Effect  wie  Durchschneidungen  haben 
Starke  Quetschung  sowie  dauernde  Compression  der  Nerven  wie 
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sie  gelegentlich  durch  Geschwülste 
oder  durcli  schrumpfendes  Narben- 
gewebe oder  durch  entzündete 
Lymphdrüsen  etc.  herbeigeführt 
werden,  indem  letztere  eine  anä- 
mische Nekrose  oder  eine  anä- 
mische Degeneration  an  den  Druck- 
stellen herbeiführen.  Der  Unter- 
schied besteht  nur  darin,  dass  die 
Leitungsunterbrechung  nicht  so- 
fort alle  Nervenbündel  betrifft,  son- 
dern mehr  successive  die  einzelnen 
Nervenzüge  ergreift. 

Erkrankungen  der  Vorderhör- 
ner  des  Rückenmarkes  und  der 
motorischen  Wurzeln,  welche  eine 
Zerstörung  der  motorischen  Gaug- 
lien oder  der  Nervenfasern  her- 
beiführen, sind  in  derselben  Weise 
wie  periphere  Leitungsunterbre- 
chungen von  Degenerationen  der 
peripher  gelegenen  Nervenbahn 
gefolgt,  doch  ist  auch  hier  zu 
bemerken,  dass  bei  allmcählichem  Untergang  der  Nervenzellen  auch 
die  Atrophie  der  Nervenfasern  nicht  so  rapide  eintritt,  dass  die 
Markscheide  mehr  allmählich  (Fig.  275  b)  schwindet,  und  dass 
innerhalb  eines  Bündels  gesunde  und  in  verschiedenen  Stadien  der 
Atrophie  befindliche  (6  c)  und  total  entartete  Nervenfasern  (cZ,  d^) 
gemischt  vorkommen. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  degenerativen  Nervenzerfalles  sind 
primäre  und  secundäre,  traumatische  und  infectiöse  Entzündungen, 
welche  das  Bindegewebe  der  Nerven  ergreifen  (vergl.  §  669)  und 
theils  die  Circulation  und  damit  die  Ernährung  stören,  theils  die 
Nervenfasern  comprimiren.  Unter  Umständen  können  auch  Hämor- 
rhagieen  durch  Druck  auf  die  Nervenfasern  eine  Degeneration  ver- 
ursachen. 

Motorische  Nerven  können  endlich  auch  in  Folge  von  Nicht- 
gebrauch der  Muskeln  (Fischer)  atrophisch  werden ,  doch  bleibt 
die  Atrophie  auf  die  peripheren  Theile  beschränkt,  da  eine  auf- 

i!.<!gler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.    II.  Tbl.  3.  AbtU.    1.  Aull. 


Fig.  276.  Weit  vorgeschrittene 
Atrophie  der  motorischen  Ner- 
ven bei  Poliomyelitis  anterior  aSchwann'- 
sche  Scheide,  b  Axencylinder  mit  an- 
hängenden Resten  von  Myelin,  c  Zer- 
fallender Axencylinder.  d  Einkernige, 
mehrkernige ,  d^  mit  2  Fortsätzen 
versehene  Zelle  innerhalb  einer  Schwann'- 
schen  Scheide.  Mit  Müllerscher  Flüs- 
sigkeit und  Ueberosmiumsäure  behan- 
deltes in  Glycerin  zerzupftes  Präparat. 
Vergr.  200. 
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Steigende  Atrophie  nach  Art  der  absteigenden  an  den  peripheren 
Nerven  nicht  vorkommt. 

Zuweilen  treten  locale  oder  multiple  Degenerationen  an  den 
peripheren  Nerven  und  den  Nervenzellen  auf,  ohne  dass  wir  die 
Ursache  mit  Sicherheit  nachzuweisen  im  Stande  wären.  So  werden 
z.  B.  degenerative  Veränderungen  am  Vagus  beobachtet,  ohne  dass 
eine  Compression  oder  eine  Entzündung  oder  sonst  irgend  ein  ur- 
sächliches Moment  der  Entartung  vorhanden  ist.  Blaschko  hat 
(Virch,  Arch.  94.  Bd.)  kürzlich  eine  ausgedehnte  fettige  Degeneration 
der  Ganglien  und  Nervenfasern  des  Auerbach'schen  und  Meissner'- 
schen  Darmplexus  beschrieben. 

Bei  solchen  Degenerationen  müssen  wir  annehmen,  dass  entwe- 
der Störungen  der  Circulation,  wie  sie  z.  B.  durch  Gefässerkrankun- 
gen  bedingt  sein  können  oder  aber  Veränderungen  der  Nährflüssig- 
keit die  Ursache  sind.  In  letzterer  Hinsicht  ist  namentlich  an  die 
Bleivergiftung  zu  erinnern,  bei  welcher  (Lancereaux ,  Gombault, 
Feiedländer)  nicht  nur  Degeneration  und  Zerfall  der  Markscheiden 
und  Axencylinder  der  Muskelnerven,  sondern  auch  eine  Erkrankung 
des  Darmplexus  nachzuweisen  ist. 

E.  Maier  hat  kürzlich  durch  Experimentaluntersuchungen  den 
Nachweis  geleistet,  dass  bei  chronischer  Bleivergiftung  sowohl  die 
submucösen  als  die  myenterischen  Ganglienzellen  trübe  werden, 
ihre  Kerne  verlieren,  in  Schollen  sich  umwandeln  und  schliesslich 
verschwinden,  während  gleichzeitig  das  Bindegewebe  in  ihrer  Um- 
gebung zunimmt. 

Nacli  Key,  Retzits,  S.  Matek  &  Koetbutt-Daszkiewicz  kommen 
degenerative  und  regenerative  Yeränderungen  schon  normaler  Weise 
an  den  peripheren  Nerven  vor,  und  manches  von  dem,  was  im  All- 
gemeinen dem  Nervenbindegewebe  und  den  Remak'scben  Fasern  zu- 
gezählt wird,  sind  degenerirte  oder  in  Entwickelung  begriffene  Fasern. 

Da  bei  dem  Nervenmarkzerfall  nur  die  Tropfen  und  Tröpfchen 
sich  mit  TJeberosmiumsäure  schwarz  färben,  während  die  Körner  sich 
nicht  schwärzen,  so  nimmt  S.  Matek  an,  dass  das  Nervenmark  in 
fettige  und  albuminöse  Bestandtheile  zerfällt. 

Ueber  das  Schicksal  des  peripheren  Stückes  einer  durchschnitte- 
nen Nervenfaser  sind  die  Ansichten  der  Autoren  trotz  zahlreicher 
Untersuchungen  noch  sehr  getheilt.  Es  gilt  dies  allerdings  nur  hin- 
sichtlich der  Veränderungen  des  Axencylinders ,  während  bezüglich 
der  Markscheide  von  Allen  angegeben  wird,  dass  sie  bald  rascher, 
bald  etwas  langsamer  der  Degeneration  verfäUt.  Waller,  Eulenbübg, 
Landois,  H.TELT,  Rakvike,  Benkckb,  Cossr  &  Dejerine,  Tizzoni,  Leegaed, 
Yanlaie,  Falkenheim  und  Andere  geben  dies  auch  vom  Axencybnder 
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an,  während  Schiit,  Phixippeatt,  Vtopiak,  KonyBUT-DASzKiEwicz ,  Eeb, 
Chabcot,  Wolbekg  und  Andere  behaupten,  dass  die  Axencylinder  sich 
intact  erhalten.  Ich  selbst  schliesse  mich  Jenen  an,  welche  angeben, 
dass  auch  der  Axencylinder  im  peripheren  Stück  degenerirt.  Nach 
Verlust  der  motorischen  Ganglienzellen  des  Rückenmarkes  tritt  in  den 
motorischen,  nach  Durchschneidung  peripherer  Nerven  in  sämmtlichen 
Nervenfasern  eine  Degeneration  der  Axencylinder  ein. 

Literatur  über  Degeneration  und  Regeneration  der  Nerven  nach 
der  Durchtrennung:  Wallek,  Müllers  Arch.  1850;  Hjelt,  Virch. 
Arch.  19.  Bd. ;  Remak,  ebenda  23.  Bd.;  Einsiedel,  TJeber  Nervenregen, 
nach  Ausschneid,  e.  Nervenstückes.  Giessen  1864;  Lavekan,  Rech, 
experim.  sur  la  regenäration  des  nerfs.  Strasburg  1867;  Eulenbueg  & 
Lanbois,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1864  u.  1865;  Robin,  Journ.  de 
l'auat.  1868;  Netjmann,  Arch.  d.  Heilk.  IX  1868;  Herz,  Virch.  Arch. 
46.  Bd.;  VuLPiAN,  Arch.  de  physiol.  1873  u.  1874;  LstiEVANT,  Traite 
des  sect.  nerveuses  Paris  1873;  Leegaed  ,  Deutsch.  Arch.,  f.  klin. 
Med.  XXYI;  Benecke,  Virch.  Arch.  55.  Bd.;  Ranviee,  LeQons  sur 
l'histologie  du  syst,  nerveux  Paris  1878;  Eichhoest,  Virch.  Arch. 
59.  Bd.;  CossY  &  Dejeeine  ,  Arch.  de  physiol.  1875;  Engelmann, 
Pflügers  Arch.  XIII  1876;  Bakowiecki,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat, 
Xni  1876;  CoLOSANTi,  Arch.  f.  Anat.  und  Physiol.  1878;  Gluck, 
Virch.  Arch.  72.  Bd.  u.  Arch.  f. -klin.  Chir.  XXV  und  XXVI;  Santi 
Sieena,  Riceroe  sperim.  sulla  reproduz  d.  nervi.  Palermo  1880;  Tiz- 
zoNi,  Arch.  per  le  scienze  mediche  Vol.  III  1878  und  Centralbl.  f. 
med.  "Wiss.  1878;  S.  Matee,  Degen,  und  Regen,  der  Nervenfasern 
Prag  1881;  G.  &  Fe.  Hoggan,  Journ.  de  l'anat.  et  de  la  phys.  XVIII 
Paris  1882;  Gesslee,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIII  (Verän- 
derung der  motorischen  Nervenenden  nach  Durchschneidung);  Tizzoni, 
Sulla  patologia  del  tessuto  nervoso.  Torino  1878;  Neumann,  Arch. 
f.  mikrosk.  Anatom.  XVIII  1880;  Vanlaie,  Archives  de  biologie  III 
1882;  Eichhoest,  Eulenburg's  Realencyclop.  d.  ges.  Heilk.;  Peye- 
EANi,  Biolog.  Centralbl.  III  1883;  Falkenheim,  Zur  Lehre  von  der 
Nervennaht  In.-Diss.  Königsberg  1881;  Tillmanns,  Arch.  f.  kHn.  Chir. 
XXVII;  Bäsch,  ebenda  XXVII;  Wolbeeg,  Deutsche  Zeitschx.  f.  Chir 
XVm  und  XIX  1883. 

Die  Arbeiten  von  Vanlaie,  Falkenheim,  Tillmanns  &  Wolbeeg 
enthalten  sowohl  Mittheilungen  über  eigene  experimentelle  Untersuch- 
ungen als  auch  eine  Zusammenstellung  der  casuistischen  Literatur,  sowie 
kritische  Bemerkungen  über  experimenteUe  Untersuchungen  anderer 
Autoren.  Es  wird  ferner  auch  die  Nervennaht  besprochen.  Die  voU- 
standigste  Zusammenstellung  aller  der  in  Betracht  kommenden  Fragen 
enthalt  die  Arbeit  von  Wolbeeg. 

Literatur  über  Nervendegeneration  bei  Bleilähmung:  Lanceeeaux 
10?;°"^?;    '  -^^"^  ^^^^  ^^«^  Gombault,  Arch.  de  pbysioL  V 

mIa'j    T"^^'  "^^^^  18^95   2^^^^«'  Zeitschr.  f.  klin. 

med.  i;  Westphal,  Arch.  f.  Psych.  IV  1873  und  VI  1875-  Feifd 
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Literatur  über  Inactivitätsatrophie  :  Fischee  ,  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Chir.  YIII  1877;  Sikgmtjnd  Mayek,  Prager  med.  Wochenschr.  1878. 


III.    Regeneration  der  peripheren  Nerven. 

§  668.  Es  ist  eine  schon  längst  bekannte  Thatsache,  dass 
durchschnittene  Nerven,  deren  Function  durch  die  Durchschneidung 
vollkommen  aufgehoben  war,  wieder  zusammenheilen,  und  dass  nach 
Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  die  normalen  Functionen  sich 
wiederherstellen  können.  Die  Chirurgie  der  Neuzeit  hat  sich  auch 
schon  in  reichlichem  Maasse  diese  Kenntniss  nutzbar  gemacht  und 
nach  Durchtrennung  der  Nerven  eine  raschere  Wiederherstellung 
derselben  durch  Vereinigung  der  Schnittenden  durch  die  Naht 
zu  erzielen  gesucht.  Dre  Handbücher  und  die  Fachjournale  der 
Chirurgie  enthalten  auch  bereits  etwa  30  Fälle,  in  welchen  durch 
die  Nervennaht  eine  mehr  oder  minder  vollkommene  Wiederher- 
stellung der  Function  durchtrennter  Nerven  erzielt  wurde.  Dieses 
Resultat  wurde  nicht  nur  dann  erhalten,  wenn  der  Nerv  kurze  Zeit 
vorher  durchtrennt  worden  war,  sondern  nicht  selten  auch  dann, 
wenn  zwischen  der  Durchtrennung  und  der  Wiedervereinigung  durch 
die  Naht  Monate  und  Jahre  verstrichen  waren. 

Die  Vereinigung  und  Wiederherstellung  durchtrennter  Nerven  ist 
nicht  nur  am  Menschen,  sondern  auch  an  Thieren  vielfach  beobachtet 
worden  und  es  hat  das  laufende  Jahrhundert,  namentlich  aber  das 
letzte  Jahrzehnt  eine  grosse  Reihe  von  Experimentaluntersuchungen 
gebracht,  welche  nicht  nur  das  Factum  der  Regeneration  sicher 
zu  stellen,  sondern  auch  den  Modus  dieser  Regeneration,  das  ana- 
tomische Geschehen  des  Processes  festzustellen  suchten.  Leider 
ist  trotz  der  darauf  gerichteten  Arbeit  ein  voller  Einblick  in  die 
histologischen  Vorgänge  der  Nervenregeneration  noch  nicht  erzielt 
worden.  Gehen  schon  die  Ansichten  über  das  Verhalten  des  peri- 
pheren Stückes  eines  durchtrennten  Nerven  auseinander  (s.  §  667), 
so  ist  dies  noch  weit  mehr  in  Betreff  der  Regeneration  der  Fall.  Un- 
ter der  grossen  Zahl  der  Autoren  (s.  unten)  stimmen  kaum  zwei  in 
ihren  Ansichten  vollkommen  überein,  und  es  kann  daher  eme  Dar- 
stellung des  Regenerationsprocesses  heute  noch  nicht  den  Anspruch 
erheben  jeden  Einzelvorgang  desselben  richtig  wiederzugeben. 

Ist  irgendwo  die  Continuität  eines  Nerven  durch  Durchschnei- 
dung, Quetschung,  Compression  etc.  unterbrochen,  so  sind  natur- 
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Hell  für  sein  ferneres  Verhalten  verschiedene  Möglichkeiten  gegeben. 
Es  kann  zunächst  die  Unterbrechung  nur  die  Nervenfasern  be- 
treffen und  der  Nerv  als  Ganzes  im  Zusammenhang  bleiben.  Es 
kann  ferner  eine  vollkommene  Durchtrennung  eines  Nerven  statt- 
finden, so  dass  beide  Nervenenden  mehr  oder  weniger  auseinander- 
rücken, dabei  jedoch  noch  nicht  allzuweit  sich  voneinander  ent- 
fernen. Endlich  kann  das  periphere  Ende  so  weit  vom  centralen 
Stumpfe  abgerückt  werden,  dass  eine  Wiedervereinigung  desselben 
mit  dem  letzteren  unmöglich  ist.  Zum  Verfolg  des  Regenerations- 
processes  erscheint  es  am  zweckmässigsten  von  dem  am  häufig- 
sten experimentell  untersuchten  Falle  auszugehen,  wo  die  durch- 
trennten Nerven  sich  etwas  von  einander  entfernen,  aber  durch  ein 
neugebildetes  Nervenstück  wieder  vereinigen. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  stellt 
sich  zunächst  in  der  Wunde  eine  Entzündung  ein,  welche  zu  einer 
Anschwellung  der  Schnittenden  und  Einlagerung  eines  Exsudates 
zwischen  letztere  führt.  Im  Verlauf  der  nächsten  Tage  und  Wochen 
entsteht  zwischen  den  Schnittenden  Granulations-  und  Narbenge- 
webe, während  gleichzeitig  das  periphere  und  das  centrale  Ende 
die  in  §  667  beschriebenen  Veränderungen  eingehen. 

Die  Regeneration  des  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  (Ranvier)  im  centralen  Stumpf  und  zwar  nach  Ran- 
vier schon  in  nächster  Nähe  des  Schnittendes,  nach  Vanlair 
dagegen  in  einer  Entfernung  von  1,5—2  Ctm.  Eichhorst  sah 
die  ersten  Anfänge  der  Regeneration  beim  Kaninchen  am  14. 
Tage. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner 
Axencylinder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  (Vanlair)  der  Ner- 
venbündel des  centralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin  eine  Theilung  in 
2  bis  5  neue  Axencylinder  (Ranvier)  nachfolgt.  Die  durch  Spaltung 
der  alten  entstandenen  neuen  Axencylinder  wachsen  in  die  Länge, 
durchbrechen  dabei  vielfach  die  alte  Schwann'sche  Scheide,  treten  in 
das  Perineurium  der  Nervenbündel  ein  (Vanlair)  und  gelangen 
zum  Theil  in  das  Epineurium.  Die  im  Innern  der  Nervenbündel 
gelegenen  Nervenfasern  nehmen  erst  später  an  der  Nervenneubil- 
dung Theil. 

Auf  diese  Weise  bildet  sich  am  unteren  Ende  des  centralen 
Nervenstumpfes  eine  grosse  Anzahl  neuer  Nervenfasern.  Sie  be- 
stehen anfänglich  nur  aus  dem  neugebildeten  Axencylinder,  welcher 
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von  einer  protoplasmatischeu  kernhaltigen  Scheide  umgeben  wird 
(Vanlaik).  Weiterhin  erhalten  sie  eine  homogene  Bindegewebs- 
hülle ,  welche  sich  auf ,  Kosten  der  protoplasmatischen  Scheide 
bildet  (Vanlaie)  und  schliesslich  auch  eine  dünne  Markscheide, 
welche  sich  zwischen  letzterer  und  dem  Axencylinder  entwickelt. 

Durch  die  Durchbrechung  des  Perineuriums  der  einzelnen 
Nervenbündel  und  durch  die  Vertheilung  der  Nerven  im  Epineuriura 
geht  die  charakteristische  Gruppirung  der  Nerven  in  Bündel  ver- 
loren. Die  jungen  Nervenfasern  werden  im  Nervenbindegewebe 
mehr  gleichmässig  vertheilt  und  gleichzeitig  gewinnt  auch  das  ge- 
wöhnlich fetthaltige  epineurale  Gewebe  eine  streifig  faserige  Be- 
schaffenheit. 

So  tritt  der  neugebildete  Nerv  in  die  aus  Granulations-  oder 
jungem  Narbengewebe  bestehende,  zwischen  den  Nervenenden  einge- 
schobene weiche  Gewebsmasse  ein.  Am  peripheren  Stumpf,  dessen 
Nervenfasern  mittlerweile  zu  Grunde  gegangen  sind,  angelangt, 
können  sich  einzelne  junge  Nervenfasern  in  die  alten  leeren  Schwann'- 
schen  Scheiden  einsenken  (Kanvier),  die  Mehrzahl  derselben  dringt 
indessen  in  das  Epineurium  (Vanlaie)  und  Perineurium  ein  und  zieht 
in  diesen  nach  der  Peripherie  dem  Endorgane  zu.  Einzelne  Fasern 
gehen  auch  an  den  Nervenenden  vorbei  und  ziehen  entweder  längs 
der  alten  Nerven  oder  aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  der  Peri- 
pherie. Manche  Fasern  endlich,  welche  die  alte  Bahn  verlassen, 
gehen  im  Gewebe  verloren  (Vanlaie).  Schon  in  der  unteren  Hälfte 
des  Zwischenstückes  (Vanlaie)  beginnen  die  Nervenzüge  sich  wieder 
in  Bündel  zu  sondern  und  indem  sich  um  letztere  wieder  ein  Peri- 
neurium bildet,  kann  der  regenerirte  Nerv  mehr  und  mehr  wieder 
die  Structur  eines  normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Kegenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach 
mehreren  Monaten  noch  nicht  beendet.  Nach  Eichhoest  haben 
die  Fasern  des  centralen  Stumpfes  die  Narbe  meist  gegen  das 
Ende  des  ersten  Monates  erreicht.  Mit  Ablauf  des  3.  Monates  ist 
die  Regeneration  meist  beendet. 

Wie  aus  der  Darstellung  ersichtlich,  regenerirt  sich  also  das 
periphere  Stück  nicht  selbst,  sondern  es  wird  vom  centralen  Stumpf 
aus  wieder  mit  Nerven  versehen.  Vanlaie  bezeichnet  dies  als 
eine  Neurotisation.  Dieser  Vorgang  wiederholt  sich  sehr  wahr- 
scheinlich in  allen  Fällen,  in  denen  ein  durchtrennter  Nerv  regenerirt 
wird,  und  zwar  auch  dann,  wenn  durchschnittene  Nerven  unmittel- 
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bav  wieder  vereinigt  werden,  oder  wenn  nur  die  Nervenfasern,  nicht 
aber  das  Nervenbindegewebe  durchtrennt  werden.  Der  Unterschied 
beider  Fälle  besteht  nur  darin,  dass  der  junge  Nerv  in  dem  ersten 
Fall  eine  ziemlich  bedeutende  Lage  von  Granulations-  und  Narben- 
gewebe durchwachsen  muss,  während  unter  den  letztgenannten  Be- 
dingungen diese  Zwischenlage  fehlt,  oder  wenigstens  sehr  dünn  ist, 
so  dass  die  sich  verlängernden  Axencylinder  sofort  in  den  alten 
Nerven  treten  können.  Von  mehreren  Autoren  (Gluck,  Wolberg, 
Langenfeldt)  wird  mit  Bestimmtheit  angegeben,  dass  unter  gün- 
stigen Umständen  eine  rasche  Wiedervereinigung  des  centralen 
und  des  peripheren  Schnittendes  und  damit  auch  eine  rasche 
nur  wenige  Tage  in  Anspruch  nehmende  Wiederherstellung  der 
Function  eintreten  könne  (s.  unten). 

Wird  das  periphere  Nervenende  in  einer  Weise  von  dem  cen- 
tralen entfernt,  dass  eine  Vereinigung  der  beiden  durch  Nerven- 
gewebe nicht  möglich  ist,  so  wird  deshalb  ein  Versuch  der  Nerven- 
regeneration nicht  ausbleiben.  Wir  müssen  im  Gegentheil  annehmen, 
dass  trotzdem  ein  Auswachsen  des  centralen  Nervenendes  statt- 
findet, dass  aber  die  Axencylinder  das  periphere  Stück  nicht  er- 
reichen und  sich  im  Narbengewebe  verlieren. 

Von  diesem  Gesichtspuncte  aus  sind  auch  die  sogen.  Amputa- 
tionsneurome  zu  betrachten,  d.h.  keulenförmige  Anschwellungen 
der  Nervenstümpfe,  welche  sich  in  seltenen  Fällen  nach  Amputa- 
tionen einstellen.  Da  dieselben  neben  Narbengewebe  auch  neuge- 
hildete  Nervenfasern  enthalten,  so  müssen  wir  annehmen,  dass  in 
den  Nervenstümpfen  ein  lebhafter  Regenerationsprocess  stattge- 
funden hat.  Betritft  die  Regeneration  auch  sensible  Fasern  und 
werden  dieselben  aus  irgend  einem  Grunde  durch  das  Narbenge- 
webe gereizt,  so  werden  die  angeschwollenen  Nervenstümpfe  äusserst 
schmerzhaft. 

Aehnliche  Wundneurome  können  sich  unter  Umständen  auch 
nach  Nervenverletzungen  in  der  Continuität  der  Nerven  bilden. 

Die  Angaben  der  Autoren  über  die  Neubildung  von  Axencylindern 
in  durchschnittenen  Nervenfasern  gehen  heute  noch  sehr  auseinander. 
Wällek,  Schiff,  Rindfleisch,  Coenil,  Eanviee,  Eichhobst  und  Andere 
lassen  sie  durch  eine  Läugsspaltung  und  ein  Auswachsen  der  alten 
Axencylinder  des  centralen  Stumpfes  entstehen.  Nach  Philippeaux, 
VuLPiAN,  Remak,  Leegaed,  Neümann ,  DoBBEKT,  Daszkieavicz  Und  Ande- 
ren sollen  die  neuen  Fasern  im  peripheren  Ende  entstehen  und  zwar 
nach  Leegaed  aus  den  Neurilemmkernen ,  nach  Kemak  durch  Längs- 
spaltung der  iutact  gebliebenen  alten  Cylinder,  nach  Daszkiewicz  aus 
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den  Ueberresten  der  alten  querzerfallenen  Axencylinder ,  nach  Ned- 
WANN  und  DoBBEßT  endlich  aus  einer  protoplasmatischen  Masse,  welche 
zuvor  durch  eine  chemische  Umwandlung  des  Markes  und  des  Axen- 
cylinders  sich  gebildet  hat. 

Nasse,  Günthee,  Schön  und  SteineIjck  lassen  die  Axencylinder 
aus  den  alten  Fasern  beider  Enden  entstehen,  Leüt,  Einsiedel,  Weib- 
Mitchell,  Benecke  und  Glück  aus  den  Kernen  der  Schwann'schen 
Scheide  beider  Stümpfe,  Laveean  und  Heez  aus  farblosen  Blutkörper- 
chen, Hjelt  und  WoLBEEG  endlich  aus  den  Zellen  des  Perineurium. 

Wie  aus  der  obenstehenden  Darstellung  ersichtlich  ist,  schliesse 
ich  mich  denjenigen  an,  welche  die  jungen  Nervenfasern  aus  den  alten 
Nerven  des  centralen  Stumpfes  entstehen  lassen.  Soweit  ich  es  zu  beur- 
theilen  vermag,  spielt  auch  die  Theilung  der  Axencylinder  die  wesent- 
lichste Bolle  bei  der  Eegeneration,  doch  halte  ich  es  für  nicht  unmög- 
lich, dass  auch  von  den  unter  der  Schwann'schen  Scheide  gelegenen  Ner- 
venkörperchen  (gewöhnlich  als  Kerne  der  Scheide  bezeichnet)  eine  Ner- 
venneubildung ausgehen  kann.  Man  findet  wenigstens  in  degenerirenden 
Nerven  auffallend  häufig  eine  Schwellung  dieser  Zellen  (Pig.  275  dd.) 
und  eine  Vermehrung  ihrer  Kerne.  Auch  bilden  sie  manchmal  Eort- 
sätze  {d^),  die  sehr  an  Axencylinder  erinnern. 

Den  Angaben,  dass  Nervenfasern  aus  den  Granulationszellen  oder 
aus  den  Bindegewebszellen  des  Perineurium ,  des  Endoneurium  und 
des  Epineurium  entständen,  vermag  ich  nicht  beizustimmen.  Die  Nerven 
sind  in  ihrer  ganzen  Länge  ursprünglich  als  Auswüchse  des  Ceutral- 
nervensystemes  anzusehen  (Balfoue,  Hensen,  His,  Köllikee),  und  es  ist 
im  höchsten  Grad  unwahrscheinlich,  dass  sie  späterhin  aus  jeder  be- 
liebigen Bindegewebszelle  entstehen  können.  Es  widerspricht  dies  allen 
unseren  sonstigen  Erfahrungen  über  die '  Regeneration  specffischer  Ge- 
websformationen.  Ich  finde  überdies  in  den  Angaben  der  betreAFenden 
Autoren  keine  zwingenden  Gründe  für  die  Richtigkeit  ihrer  Anschau- 
ungen. 

Diejenigen  Autoren,  welche  der  Ansicht  sind,  dass  nach  Nerven- 
durchschneidung der  Axencylinder  im  peripheren  Stück  erhalten  bleibt, 
nehmen  an,  dass  bei  der  Regeneration  auch  eine  Wiedervereinigung 
der  centralen  und  peripheren  Axencylinder  durch  ein  Zwischenstück 
erfolge.  Wolbeeg  lässt  dies  durch  Spindelzellenzüge,  welche  aus  dem 
Epineurium  stammen,  geschehen.  Erfolgt  die  Vereinigung  erst  dann, 
wenn  die  Markscheide  zerfallen  ist,  so  bezeichnet  er  den  Process  als 
Regeneration  im  engeren  Sinne.  Tritt  die  Vereinigung  schon  in  einer 
Zeit  ein,  in  welcher  das  Nervenmark  noch  erhalten  ist,  so  bezeichnet 
er  dies  als  eine  prima  intentio  und  unterscheidet  eine  mittelbare  und 
eine  unmittelbare  Form.  Bei  der  ersteren  erfolgt  die  Vereinigung 
durch  neugebildete  intermediäre  Fasern,  bei  der  letzteren  durch  directe 
Verbindung  der  mit  ihrer  Schnittfläche  aneinander  liegenden  Axen- 
cylinder und  Schwann'schen  Scheiden.  Nach  ihm  soll  die  erstere  Form 
experimentell  sichergestellt  sein. 

Ob  eine  prima  intentio  wirklich  vorkommt,  erscheint  mir  noch 
fraglich.     Die  Experimente    von  Glück  und  Wolbeeg   scheinen  mir 
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dies  noch  nicht  sicher  zu  beweisen.  Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  bei 
denselben  eine  Täuschung  vorliegt  und  dass  die  rapide  Herstellung 
der  Function  durch  anormale  Anastomosen  und  supplementäre  Func- 
tionen zu  erklären  ist. 

Die  secundäre  Verbindung  von  Zwischenstücken  mit  peripheren 
Axencylindern  halte  ich  deshalb  nicht  für  möglich,  weil  die  Achsen- 
cylinder  vorher  der  Degeneration  verfallen.  Aus  dem  nämlichen  Grunde 
scheint  mir  auch  die  Angabe  von  Gluck  und  Anderen,  dass  Ner- 
venstücke von  anderen  Thieren  einem  Versuchsthiere  implantirt  mit 
dessen  Nerven  verwachsen,  auf  Irrthum  zu  beruhen. 


IV.    Die  Entzündung  der  peripheren  Nerven  und  der 

Ganglien. 

§  669.  Die  Entzündung  der  Nerven,  die  Neuritis  ist 
anatomisch  hauptsächlich  durch  die  Anwesenheit  eines  Exsudats 
im  Stützgewebe  des  Nerven  charakterisirt.  Besteht  dasselbe  haupt- 
sächlich aus  Flüssigkeit  und  sind  zur  Zeit  der  Untersuchung  die 
Gefässe  noch  gefüllt,  so  erscheint  der  Nerv  gerötbet  und  geschwellt 
und  gleichzeitig  stärker  als  in  der  Norm  durchfeuchtet.  Besteht 
das  Exsudat  wesentlich  aus  farblosen  Zellen  (Fig.  276)  und  ist  die 
Hyperaemie  verschwunden,  so  ist  die  vorhandene  Entzündung  für 
das  unbewaffnete  Auge  nicht  erkennbar.  Waren  Blutungen  erfolgt, 
so  finden  sich  rothe  oder  braune  oder  gelbe  Flecken, 

In  einfachen  Nerven  liegen  die  emigrirten  farblosen  Blutkör- 
perchen vornehmlich  in  den  gröberen  Balken  des  Endoneurium 
(Fig.  276  d),  wo  auch  die  Blutgefässe  verlaufen ,  doch  können  sie 
von  da  aus  zwischen  die  einzelnen  Nervenfasern  c  dringen. 

In  zusammengesetzten  Nerven  (vergl.  Fig.  277)  liegt  das  Exsu- 
dat oft  grossentheils  im  Epineurium.  Das  Perineurium  der  einzel- 
nen Bündel  und  des  ganzen  Nerven  ist  meist  weniger  dicht  in- 
filtrirt. 

Leichte  Entzündungsprocesse  können  wohl  sicherlich  ohne 
Hinterlassung  bleibender  Veränderungen  heilen.  Bei  schwereren 
Entzündungsprocessen  bleibt  eine  Degeneration  der  Nervenfasern 
nicht  aus. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  einen  eitrigen  oder  brandigen 
Character,  so  geht  der  Nerv  in  acuter  Weise  durch  Vereiterung 
und  brandigen  Zerfall  zu  Grunde  und  wird  dabei  gelbweiss  oder 
nussfarbig  grau  oder  graugrün.     Es  muss  indess  hervorgehoben 
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werden,  dass  das  Nerveiibindegewebe  verhältnissmässig  resistent  ist 
und  der  Auflösung  lange  widersteht. 

Hält  ein  Entzündungsprocess  längere  Zeit  an,  so  pflegen  sich 
in  den  Nervenfasern  Degenerationsprocesse  einzustellen,  welche  zu 
Beginn  wesentlich  durch  den  Zerfall  eines  Theiles  der  Markscheiden 
characterisirt  sind.  Der  Axencylinder  kann  noch  eine  Zeit  lang 
erhalten  bleiben,  zerfällt  indessen  schliesslich  ebenfalls,  so  dass  eine 
grössere  oder  geringere  Anzahl  von  Nervenfasern  verloren  geht  und 
die  Schwann'schen  Scheiden  zusammensinken  (/").  Geht  irgendwo 
der  Axencylinder  verloren,  so  stellt  sich  eine  Degeneration  des 
ganzen  peripheren  Stückes  (§  667)  ein.  Zur  Zeit,  in  der  die  Mark- 
scheiden zerfallen,  enthält  der  Nerv  Myelintropfen  und  Körnchen- 
zellen. 


Fig.  276.  Neuritis  chronica,  a  Querschnitte  normaler  dicker  Nervenfasern. 
Z>  Querschnitte  normaler  dünner  Nervenfasern,  c  Endoneurium.  d  ZeUig  infiltrirter 
dickerer  Balken  des  Endoneurium  mit  Blutgefässen.  /  Verdichtetes  Endoneurium  mit 
kleinen  Nervenlücken  und  einzelnen  erhaltenen  dünnen  Nervenfasern,  g  Im  Längs- 
schnitt getroflFenes  Blutgefäss.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes  mit 
Haematoxylin  und  Carmin  gefärbtes  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  150. 

Im  Laufe  der  Zeit  führt  die  chronische  Entzündung  zu  einer 
Zunahme  und  Verdichtung  des  Nervenbindegewebes  und  bedingt 
im  Verein  mit  der  Atrophie,  dass  der  Nerv  mehr  und  mehr  ein 
bindegewebiges  Aussehen  erhält.  Ob  dabei  der  Nerv  dicker  oder 
dünner  wird  als  in  der  Norm,  hängt  von  der  Masse  des  neugcbil- 
deten  Bindegewebes  und  von  der  Ausbreitung  der  Atrophie  ab. 
Sowohl  in  einfachen  als  in  zusammengesetzten  Nerven  kann  die 
Entzündung  den  ganzen  Querschnitt  oder  nur  einen  Theil  desselben 
ergreifen.  Bei  zusammengesetzten  Nerven  verliert  dabei  die  Ab- 
grenzung der  Bündel  an  Schärfe,  doch  lassen  sie  sich  selbst  bei 
weitgehender  Nervenatrophie  und  bei  starker  Bindegewebshypcr- 
plasie  noch  erkennen. 
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Haben  Wcährend  des  Processes  Blutungen  stattgefunden,  so  ent- 
hält das  Gewebe  später  oft  Pigment. 

Findet  bei  chronischer  Neuritis  eine  reichliche  Bindegewebs- 
entwickelung  statt,  so  bezeichnet  man  die  Aifection  nicht  selten  als 
Neuritis  prolifera  (Viechow).  Schreitet  die  Entzündung  cen- 
trifugal  oder  centripetal  vor,  so  spricht  man  von  einer  Neuritis 
descendens  und  ascendens. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  der  Neuritis  sind  Ver- 
letzungen durch  Hieb,  Schuss,  Stich,  Contusionen  u.  s.  w.,  durch 
welche  der  Nerv  durchtrennt  und  gequetscht  wird.  Sie  führen 
meist  zu  Bindegewebsneubildung.  Bei  Wundinfection  kann  Ver- 
eiterung und  gangränöser  Zerfall  eintreten. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  neuritischer  Processe  sind  Ent- 
zündungen der  Nachbarschaft.  So  können  Nerven,  welche  in  Wun- 
den liegen  in  den  Wundheilungsprocess  oder  in  die  Wundeiterung 
hereingezogen  werden,  ohne  selbst  verletzt  zu  sein.  Wie  Wund- 
entzündungen kann  auch  jede  andere  Entzündung  der  Umgebung 
des  Nerven  auf  letzteren  selbst  übergreifen. 

So  ist  es  z.  B.  überaus  häufig,  dass  bei  Entzündung  der  Me- 
ningen auch  die  im  Entzündungsgebiet  liegenden  cerebrospinalen 
Nerven  der  Sitz  entzündlicher  Infiltration  sind.  Bei  Entzündungen 
von  Knochen,  welche  Nerven  einschliessen,  können  letztere  nicht 
nur  durch  Compression  zur  Degeneration  gebracht  werden,  sondern 
es  greift  nicht  selten  auch  der  Entzündungsprocess  auf  die  Nerven- 
substanz über. 

Das  Nämliche  gilt  für  Nerven,  welche  in  der  Nachbarschaft 
entzündlich  indurirter  oder  durch  Tuberculose  in  chronischen  Ent- 
zündungszustand versetzter  Lymphdrüsen  liegen.  So  ist  es  z.  B. 
kein  seltenes  Ereigniss,  dass  verkäsende  Lymphdrüsen  am  Halse 
und  zur  Seite  der  Trachea  und  der  Bronchialstämme  auf  benach- 
barte Nerven  namentlich  auf  den  Vagus  und  dessen  Aeste  drücken, 
ihn  in  den  Bereich  des  Entzündungsprocesses  ziehen  und  so  zur 
Degeneration  bringen.  Im  Becken  können  Entzündungen  der  Blase 
und  des  Innern  Geschlechtsapparats  auf  das  Beckenzellgewebe  und 
schliesslich  auf  das  dort  gelegene  Nervengeflecht  übergreifen. 

Neben  diesen  consecutiven  neuritischen  Processen  kommen  auch 
solche  vor,  bei  welchen  die  Nerven  zufolge  einer  ihnen  auf  dem 
Blut-  oder  Lymphwege  zugekommenen  Schädlichkeit  in  Entzün- 
dungszustand versetzt  werden.  Die  Schädlichkeiten,  welche  dies 
veranlassen,  sind,  soweit  wir  sie  kennen,  verschiedene  Infections- 
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Stoffe.  So  kommen  z.  B.  bei  Typhus  exanthematicus  (Bernhardt) 
bei  Variola  (Jofpeoy)  bei  Abdominaltyphus  (Nothnagel,  Leyden, 
Eisenlohr)  und  bei  Diphthcritis  (Oektel,  Charcot,  Buhl,  De- 
jerine)  solitäre  und  multiple  Neuritiden  vor,  von  denen  wir  anneh- 
men, dass  sie  als  Folgezustände  der  betreffenden  Infectionskrankheit 
anzusehen  sind. 

In  neuester  Zeit  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Baelz  und 
Scheube  bekannt  geworden ,  dass  die  als  Beriberi  oder  Kakke  in 
Japan  epidemisch  auftretende  Infectionskrankheit  wesentlich  durch 
eine  multiple  Neuritis  gekennzeichnet  ist  und  sie  hat  deshalb  auch 
von  Baelz  den  Namen  einer  Panneuritis  epidemica  erhalten. 

In  Europa  ist  eine  Krankheit,  welche  mit  der  japanischen  iden- 
tisch wäre  nicht  bekannt,  doch  wird  auch  hier  eine  multipel  auf- 
tretende Neuritis  beobachtet  und  ist  unter  den  Namen  multiple 
Neuritis  (Leyden)  Polyneuritis  (Pierson)  Neuritis  disse- 
minata (Roth)  beschrieben.  Ob  einem  Theile  dieser  Neuritiden 
eine  ähnliche  Infection  wie  der  Beriberi  zu  Grunde  liegt,  wie  es 
Pierson  vermuthet,  ist  noch  festzustellen.  Von  manchen  Autoren 
wird  als  Ursache  multipler  Neuritis  Erkältung  angenommen;  es 
dürfte  sich  indessen  wohl  meist  um  infectiöse  Processe  handeln. 
Roth  hat  gezeigt,  dass  auch  von  Eiterungsprocessen  (Parotitis), 
welche  einen  Nerven  ergreifen,  multiple  Neuritiden  ausgehen  können. 

Tuberculöse  und  syphilitische  Entzündungen  kom- 
men hauptsächlich  an  den  intracraniellen  Theilen  der  Hirnnerven 
und  an  den  spinalen  Nervenwurzeln  als  Theilerscheinung  meninge- 
aler  Tuberculöse  und  Syphilis  vor. 

Ueber  Tuberculöse  und  Syphilis  der  peripheren  Nerven  ist 
wenig  bekannt.  Grössere  tuberculöse  Entzündungsherde  sind  am 
häufigsten  am  Opticus  beobachtet  und  verursachen  hier  hochgradige 
Zerstörungen.  Im  Gebiete  der  andern  peripheren  Nerven  entstehen 
tuberculöse  Entzündungen  namentlich  durch  directes  Uebergreifen 
tuberculöser  Lymphdrüsenerkrankungen  auf  benachbarte  Nerven. 

Mit  besonderer  Vorliebe  localisirt  sich  die  lepröse  Ent- 
zündung in  den  Nerven,  so  dass  die  Lepra  wesentlich  auch  durch 
Erkrankung  des  peripheren  Nervensystems  gekennzeichnet  ist  und 
man  eine  besondere  Form  der  Lepra  als  Lepra  nervorum  s. 
anaesthetica  s.  mutilans  aufgestellt  hat.  Die  Ansiedelung 
des  Leprabacillus  in  den  Nerven  verursacht  eine  intensive  durch 
zollige  Infiltration  gekennzeichnete  Entzündung,  welche  weiterhin 
zu  Degeneration  der  Nervenfasern  und  zu  Hyperplasie  des  Binde- 
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gewebes  führt.  Es  können  dadurch  spindelförmige  derbe  Verdickun- 
gen der  Nerven  von  bedeutendem  Durchmesser  entstehen. 

Ueber  die  Entzündung  der  Ganglien  sind  wir  im  Ganzen  noch 
wenig  unterrichtet.  Soweit  Untersuchungen  vorliegen  kommen  sie 
unter  den  nämlichen  Bedingungen  vor  wie  die  Entzündungen  der 
peripheren  Nerven.  Sie  sind  ferner  ebenso  durch  zellige  Infiltra- 
tion und  Hyperplasie  des  Bindegewebes  sowie  durch  degenerative 
Atrophie  der  nervösen  Bestaudtheile  characterisirt. 

Bei  schweren  cystitischen  und  pyelonephri tischen  Processen  sowie 
bei  Entzündungen  von  Gebilden  des  innern  weiblichen  Geschlechts- 
apparates treten  zuweilen  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten  auf. 
Eemak  (Med.  Centrai-Zeitung  1860)  und  Lexden  (Samml.  klin.  Vorträge 
V.  Volkmann,  N.  2  1870)  haben  diese  Erscheinung  durch  eine  fort- 
schreitende Nervenentzündung  erklärt  und  Lexden  hat  diese  Entzün- 
dung als  Neuritis  disseminata  migrans  bezeichnet.  Die  experimentellen 
Untersuchungen  von  Mitchell  (Lesions  des  nerfs  etc.  Paris  1874), 
Tieslee  (Ueber  Neuritis.  In.  Diss.  Königsberg  1869),  Feinbbeg  (Berl. 
klin.  "Wochenschr.  1871),  Klemm  (Ueber  Neuritis  migrans  In.  Diss. 
Strassburg  1874),  Niediok  (Arch.  f.  experim.  Path.  VII  1877),  Rosen- 
bach (ebenda  VIII)  und  Tbeub  (ebenda  X)  geben  der  Annahme  einer 
wandernden  Neuritis  keine  hinlängliche  Stütze.  Es  erscheint  mir  auch 
viel  wahrscheinlicher,  dass  bei  der  genannten  Erkrankung  die  im 
Becken  gelegenen  Nervenplexus  durch  Compression  oder  durch  Ueber- 
greifen  der  Entzündung  auf  das  Beckenzellgewebe  und  die  Nerven  in 
krankhaften  Zustand  versetzt  werden. 

Literatur  über  multiple  Neuritis:  Dumenil,  Gaz.  hebd.  1866; 
Leiden,  Ueber  Reflexlähmung,  Samml.  klin.  Vorträge  N.  2  1870, 
Charite-Annal.  V,  Arch.  f.  Psych.  VI  und  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I  1880; 
EicHHOEST,  Virch.  Arch.  60.  Bd.;  Joffeot,  Arch.  de  physiol.  1879; 
Eisenlohe,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXVI;  Maechand,  Virch. 
Arch.  81.  Bd.;  Ebb,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XII;  Noth- 
nagel, Samml.  klin.  Vorträge  Nr.  103;  Pieeson,  Ueber  Polyneuritis 
acuta,  ebenda  JSir.  229  ;  Geppeet,  Ein  Pall  von  multipler  Neuritis,  Chari- 
te-Annalen  1883;  StetJmpell,  Zur  Kenntn.  d.  multipl.  Neuritis,  Arch.  f. 
Psych.  XIV;  Roth,  Neuritis  dissem.  acutissim.,  Korrespbl.  f.  Schweizer- 
ärzte 1883;  DuBois,  Ein  Fall  multipler  Neuritis,  ebenda  1883;  Baelz, 
Infectionskrankh.  in  Japan  mit  bes.  Berücksicht.  der  Kakke  oder 
Beriberi.  Yokohama  1882  u.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  IV  1882;  Scheube 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXI;  Hiesch,  Handb.  d.  histor.  geograpli.' 
Pathol.  II.  Aufl.;  Caspaei,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1883. 

Literatur  über  Neuritis  bei  Infectionskrankheiten :  Beenhaedt, 
Arch.  f.  Psych.  IV;  Joffhoy,  1.  c;  Nothnagel,  Deutsch.  Arch,  f.  klin' 
Med.  XXX;  Eisenlohe,  Arch.  f.  Psych.  VI;  Chaecot,  Le^.  s.  1.  mal 
du  syst,  nerv.;  Buhl,  Zeitschr.  f.  Biol.  III;  Oeetel,  Deutsch.  Arch  f' 
khn.  Med.  VIII;  Dejeeine  Arch.  de  physiol.  V  1878. 

Ueber  Neuritis  bei  Herpes  Zoster  s.  §  383. 
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V.    Die  Geschwülste  des  peripheren  Nervensystems. 

§  670.  Die  Mehrzahl  der  Geschwülste,  welche  in  den  Ner- 
ven und  Ganglien  vorkommen,  entwickeln  sich  aus  dem  Bindegewebe 
und  bestehen  auch  hauptsächlich  aus  irgend  einer  Bindesubstanz, 
während  die  Nerven  an  dem  Aufbau  der  Geschwülste  meistens 
sich  nicht  wesentlich  betheiligen. 

Die  bindegewebigen  Wucherungen  der  Nerven  gehen  entweder 
vom  Perineurium  der  Nerven  oder  der  Nervenbündel  oder  aber  vom 
Epineuriura  oder  endlich  vom  Endoneurium  (Fig.  277  def)  aus. 
Die  Nerven  selbst  werden  je  nach  dem  Ausgangsort  der  Wucherung 
von  dem  neugebildeten  Gewebe  umschlossen  oder  durchwachsen, 
können  durch  den  Druck  der  Neubildung  atrophisch  werden  (Fig.  277) 
und  schliesslich  ganz  zu  Grunde  gehen.  Findet  zugleich  mit  der 
Entwickelung  von  Bindesubstanzgewebe  auch  eine  Neubildung  von 
Nerven  statt,  so  erfolgt  dies  wahrscheinlich  durch  Spaltung  und 
Längenwachsthum  der  präexistirenden  Nervenfasern.  Die  neugebil- 
deten Nervenfasern  sind  meist  nackt,  können  sich  indessen  späterhin 
mit  einer  Markscheide  umgeben. 

Die  häufigste  Neubildung  der  peripheren  Nerven  ist  das  Fi- 
brom (Fig.  277)  von  dem  so'wohl  zellreiche  als  auch  derbe  zell- 
arme Formen  vorkommen.  Geschwülste,  welche  wesentlich  aus 
neugebildeten  Nervenfasern  bestehen  und  den  Nameu  Neurom 
verdienen,  sind  selten.  Noch  seltener  und  von  Manchen  angezwei- 
felt sind  Geschwülste,  welche  neben  neugebildeten  Nervenfasern 
auch  neugebildete  Ganglienzellen  enthalten  und  als  cellulärc  oder 
ganglionäre  Neurome  bezeichnet  werden. 

Die  Fibrome,  welche  fälschlicher  Weise  oft  auch  als  Neurome 
bezeichnet  werden,  treten  solitär  oder  multipel  auf  und  sind  in 
letzterem  Falle  angeboren  oder  beginnen  wenigstens  in  den  ersten 
Lebensjahren  sich  zu  entwickeln.  Offenbar  handelt  es  sich  stets 
um  Bildungen  deren  Anlage  in  die  Fötalzeit  zurückreicht.  Zuwei- 
len ist  Heredität  nachweisbar.  Sie  kommen  sowohl  an  den  Ner- 
venstämmen als  auch  an  den  feinen  und  feinsten  Nervenzweigen 
vor  und  bilden  spindelige  und  knotige  oder  auch  wohl  mehr  lang- 
gestreckte über  einen  grössern  Nervenbezirk  sich  verbreitende  An- 
schwellungen der  Nerven.  Mitunter  ist  auch  ein  Nerv  in  seiner 
ganzen  Länge  verdickt  und  gleichzeitig  stellenweise  spindelig  an- 
geschwollen. 

Am  häufigsten  sind  Spinalnerven  der  Sitz,  etwas  seltener 
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Fig.  277.  Multiple  P  ibr  o  m  b  i  1  d  u  n  g  in  einem  Nerven  des  Plexus 
ischiadicus.  a  Perineuriuin  des  ganzen  Neiven.  b  Reichliche  Pettzellen  enthal- 
tendes Epineuriura.  c  Querschnitte  normaler  von  einem  eigenen  Perineuiium  um- 
schlossener Nervenbündel,  d  Beginnende  Fibrombildung  im  Endoncurium.  e  Weiter 
vorgeschrittene  Fibrombildung  im  Innern  eines  Nervenbündels  mit  eingeschlossenen 
atrophischen  Fasern.  /  Grössere  Fibromknoten  im  Innern  eines  Nervenbündels  eben- 
falls atrophische  Nerven  einschliessend  ;  Perineurium  verdickt. 

Mit  Müllerscher  Flüssigkeit  gehärtetes  und  mit  Carmin  gefärbtes  in  Canadabalsam 
eingelegtes  Präparat.    Vergr.  10. 

kommen  sie  an  den  Gehirnnerven  vor.  Es  können  indessen  alle 
Nerven  ergriffen  werden,  und  zwar  gleichzeitig,  so  dass  sowohl  die 
Nervenstämme  als  die  feinen  Nervenzweige  diffuse  Verdickungen  und 
knotige  Anschwellungen  besitzen.  So  können  z.  B.  auch  die  Vagusäste 
der  Lunge  und  des  Magens  oder  die  Sympathicusverzweigungen  in 
der  Leber  ergriffen  sein,  doch  sind  dies  sehr  seltene  Vorkommnisse. 
Nicht  selten  dagegen  sind  die  kleinen  Hautnerven  erkrankt,  so  dass 
sich  in  der  Haut  kleine  und  grosse  meist  weiche  rundliche  oder 
flache  Knoten  bilden,  welche  theils  in  der  Haut  verborgen  sind, 
theils  über  deren  Niveau  hervorragen.  Es  sind  dies  jene  Tumoren 
(v.  Recklinghausen),  welche  unter  dem  Namen  Fibroma  Molluscum 
bekannt  sind. 

Die  Hautknoten  sind  oft  in  grosser  Zahl  vorhanden  und  kön- 
nen sich  über  verschiedene  Nervengebiete,  gelegentlich  sogar  über 
die  ganze  Körperoberfläche  erstrecken  und  treten  entweder  o-ieich- 
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zeitig  mit  Nervcnfibromen  innerer  Organe  oder  aber  auf  die  Haut- 
nerven beschränkt  auf.  Zuweilen  stellen  sich  in  der  Haut  auch 
zwischen  den  Nervenknoten  hyperplastische  Bindegewebswucherun- 
gen  ein,  so  dass  umfangreiche  weiche  Knoten  und  mehr  diffuse 
fibröse  Gewebshyperplasieen  entstehen,  welche  unter  dem  Namen 
'  Pachyderraatocele,  oder  elephantiastisches  Molluscum  und  Elephan- 
tiasis mollis  bekannt  sind. 

Die  einzelnen  Nervenknoten  können  so  klein  sein,  dass  sie  nur 
mikroskopisch  erkennbar  sind,  die  grössten  erreichen  die  Grösse  einer 
Niere  und  mehr. 

Die  spindelförmige  oder  knotige  Verdickung,  welche  ein  Nerv 
zeigt,  kann  durch  einen  einzigen  Knoten  bedingt  sein.  Nicht  sel- 
ten indessen  enthält  ein  Nervenstamm  auf  dem  Querschnitt  mehrere 
Knoten  und  zwar  so  dass  Knoten  verschiedenster  Grösse  in  ver- 
schiedenen Nervenbündeln  sitzen  (Fig.  277).  Sitzen  die  Knoten  we- 
sentlich central,  so  bildet  sich  bei  weiterem  Wachsthum  eine  fib- 


f. 


^2 

Fi£r  278  Kankenförmiges  Neurom  der  Kreuzbeingegend  (nach 
einer  Zeichnung  von  P.  BuUNS)  in  natürlicher  Grosse.  Die  knotigen  ge^"nfne» 
Nervengeflechte^sind  bei  a  zum  Theil  freigelegt,  bei  b  noch  von  Bindegewebe  bedeckt. 

röse  Geschwulst,  welche  von  aussen  noch  von  Nervenbündeln  und 
dem  Perineurium  umgeben  ist.   Geht  die  Fibrombildung  wesentlich 
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von  einem  seitlichen  Bündel  aus,  so  kann  die  Geschwulst  deni  Ner- 
venstamm später  seitlich  aufsitzen. 

Die  meisten  Knoten  gehören  jeweilen  einem  einzigen  Nerven 
an,  sind  also  Einzelknoten  oder  Gruppen  von  solchen,  welche  sich 
durch  Fibrombildung  in  e i n em  Nerven  entwickelt  haben.  Es  kom- 
men indessen  auch  Knoten,  mitunter  sogar  sehr  umfangreiche  Tu- 
moren vor,  welche  aus  einem  Geflecht  zahlreicher  Nervenstränge, 
die  durch  Bindegewebe  zu  einem  compacten  Tumor  vereinigt  werden, 
bestehen.  Die  Nerven  dieses  Geflechtes  sind  durchgehends  ver- 
dickt, knotig  und  spindelig  aufgetrieben,  dabei  vielfach  gewunden, 
geknickt  und  abgebogen  (vergl.  Fig.  278),  so  dass  sich  ein  Ge- 
flecht rankenartiger  gewundener  variköser  Stränge  bildet,  die 
durch  Bindegewebe  zusammengehalten  werden.  Es  werden  danach 
die  Tumoren  auch  als  plexiforme  Neurofibrome  oder  als 
Ran  kenne  uro  mc  (Bruns)  bezeichnet.  Nach  Bruns  enthalten 
die  Stränge  reichlich  Nervenfasern ,  und  es  ist  danach  sehr  wahr- 
scheinhch,  dass  bei  diesen  Geschwülsten  neben  Bindegewebe  auch 
Nervenfasern  neugebildet  werden. 

Von  den  übrigen  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  in  den 
Nerven  Sarconie,  Myxome  und  Lipome  vor.  Die  äussere  Form  der- 
selben ist  den  Fibromen  ähnlich,  doch  treten  sie  nicht  multipel  auf. 

Literatur  über  Neurofibrom:  Viechow,  Die  krankhaften  Ge- 
schwülste III  1863;  CzEENY,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XVII;  P.  Bruns, 
Virch.  Arch.  50.  Bd.;  v.  Recklinghausen,  Ueber  multiple  Fibrome  der 
Haut,  Berlin  1882;  Köbner,  Virch.  Arch.  93.  Bd. 

Unter  den  intracraniellen  Nerven  treten  am  häufigsten  am  Acus- 
ticus  Geschwülste  auf  und  zwar  sowohl  Fibrome  als  Fibrosarcome 
und  Neurofibrome.  Literatur:  Vibchow,  Geschwülste  III  und  Axel 
Key,  Särskildt  af  Nordiskt  med,  arkiv  XI  1879. 


Inglcr,  I.,,!,rl..  path.  .Viiiit.    II.  Thl.    3.  Abtli.    l.  Aufl. 
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DREIZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Sehorgaues. 

Von 

Dr.  O.  Haab, 

Docent  der  Augenheilkunde  in  Zürich. 

I.    Die  Missbildungen  des  Auges. 

§  671.  Angeborene  Fehler  des  Auges  können  entweder  den 
ganzen  Bulbus  oder  nur  einzelne  Theile  desselben  betreffen.  Zu  den 
ersteren  gehören  die  Anophthalmie  resp.  Mikrophthalmie 
und  der  Hydrophthalmus,  zu  letzteren  die  Cornea  glo- 
bosa  und  das  Colobom  der  Iris  und  Chorioidea. 

Completes  Fehlen  aller  Andeutungen  eines  Bulbus  ist  äus- 
serst selten,  meist  findet  man  noch  Rudimente  desselben,  weshalb 
zwischen  Anophthalmie  und  Mikrophthalmie  nur  ein  gradueller  Unter- 
schied besteht.  Man  spricht  von  Mikrophthalmus  gewöhnlich 
dann ,  wenn  äusserlich  wenigstens  etwas ,  das  einem  Bulbus  gleich 
sieht,' wahrnehmbar  ist,  während  bei  Anophthalmie  gewöhnlich 
erst  die  anatomische  Untersuchung  Andeutungen  eines  Bulbus  zu 
Tage  fördert.  Die  Anophthalmie  findet  sich  entweder  zugleich  mit 
andern  Bildungsstörungen  (Colobom,  Hasenscharte,  Fehlen  des  Sep- 
tum  cordis  etc.)  oder  aber  allein  und  ist  gewöhnlich  doppelseitig. 
Da  fast  immer  bloss  der  Bulbus  fehlt  (resp.  durch  Rudimente  an- 
gedeutet ist),  die  Adnexa  aber,  wie  Lider,  Conjunctivalsack ,  Mus- 
keln und  Nerven  meist  vorhanden  sind,  ist  die  Annahme  gerecht- 
fertigt dass  der  Bulbus  erst,  nachdem  er  einen  gewissen  Grad  der 
Entwicklung  erlangt  hat,  im  Wachsthum  stehen  bleibt  und  dege- 
nerirt  dass  wir  es  also  wohl  in  der  Regel  mit  einer  intrautermeu 
Phthisis  oder  Atrophie  des  Bulbus  zu  thun  haben.  Die  Ursache 
derselben  dürfte  meist  in  einer  foetalen  Erkrankung  hegen,  wie 
schon  V.  Graefe  &  H.  Müller  für  den  Mil<rophthalmus  angenom- 
men haben. 


Missbildungen. 
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Für  den  angeborenen  Hydrophthalmus  gilt  dasselbe:  er 
beruht,  wie  Horner  zuerst  nachwies,  auf  Drucksteigerung  im  Bulbus 
(Glaucom),  welches  durch  eine  schon  im  Uterus  veranlagte  Störung, 
deren  Natur  vorläufig  unbekannt  ist,  bedingt  wird.  Die  glauco- 
matöse  Drucksteigerung  dehnt  das  Auge,  das  gewöhnlich  schon 
bei  der  Geburt  Vergrösserung  und  Trübung  der  Cornea  zeigt,  immer 
mehr  aus,  zunächst  namentlich  in  den  vorderen  Partien,  wodurch 
die  Grenze  zwischen  der  grossen  Cornea  und  der  Sclera  sich  ver- 
wischt, die  vordere  Kammer  tief,  das  intraoculare  Sehnervenende 
excavirt  wird.  Dazu  kommt  dann  weiter  Verdünnung  des  Scleral- 
saumes,  Glaskörperverflüssigung,  Kataract  etc. 

Hievon  zu  trennen  ist  die  Mega locorn ea,  s.  Cornea  glo- 
bosa,  s.  Keratoglobus.  Hier  besteht  angeborene  abnorme 
Grösse  der  Cornea.  Dieselbe  ist  aber  vollständig  durchsichtig  und 
zeitlebens  von  der  Sclera  gut  abgegrenzt,  auch  besteht  keine  intra- 
oculare Drucksteigerung,  weshalb  der  Zustand  stationär  bleibt,  nicht 
wie  bei  der  vorigen  Anomalie  zu  immer  weiterer  Ectasie  des  Bulbus 
führt. 

Eine  andere  Form  der  Bulbus-Ectasie  beruht  auf  intrau- 
teriner Irido-Chorioiditis.  Hier  besteht  nebst  diff"user  angeborener 
Trübung  der  vergrösserten  Cornea  gewöhnlich  Pupillarverschluss  mit 
Anliegen  der  Iris  an  der  Cornea. 

Das  Coloboma  oculi  ist  gewöhnlich  an  Chorioidea  und  Iris 
zugleich,  hie  und  da  auch  bloss  an  einer  der  beiden  Membranen 
vorhanden  und  beruht  auf  einem  Defect  derselben,  welcher  in  seiner 
Lage  der  Fötalspalte  des  Auges,  d.  h.  dem  unteren  verticalen  Me- 
ridian, entspricht.  An  der  Iris  entsteht  dadurch  das  Bild  einer 
Vergrösserung  der  Pupille  nach  unten  in  Form  eines  umgekehrten 
Spitzbogens,  der  seine  Spitze  am  Irisansatz  hat,  oder  in  Form  eines 
Schlüsselloches.  Der  Defect  in  der  Chorioidea  ist  breit,  rundlich 
oder  oval  und  kann  bis  zum  Opticus  reichen  und  diesen  noch  um- 
fassen oder  bloss  einen  verschieden  grossen  Theil  der  nach  unten 
liegenden  Chorioidea  betreffen.  An  der  Stelle  des  Defectes  ist  die 
Sclera  gewöhnlich  bloss  von  einer  dünnen  Bindegewebsmembran 
überzogen,  in  welcher  spärliche  Reste  von  Pigment  und  wenige 
Gefässe  liegen.  Letzteres  sind  theils  ßetinalgefässe,  theils  entstam- 
men sie  hintereu  Ciliararterien  und  Scleralgefässen.  In  einzelneu 
Fällen  werden  im  Bereich  des  Coloboms  Retinalelemente  gefunden. 
In  zwei  Beobachtungen  (Pause,  Haab)  kleidete  die  Retina  das 
ganze  Colobom  aus.   -  Der  Bulbus  kann  an  Stelle  des  Colobomes 
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eine  starke  Ectasie  erfahren  in  FoJge  der  dortigen  Verdünnung 
seiner  Wandungen.  Auf  eben  solche  hochgradige  Ectasie  dürften 
jene  Beobachtungen  zurückzuführen  sein,  bei  welchen  in  der  Or- 
bita kein  Bulbus,  sondern  nur  eine  Cyste  gefunden  wurde,  welcher 
ein  kleines  Bulbusrudinient  als  Appendix  anhaftete. 

Die  Ursache  des  Colobomes  wird  gewöhnlich  einem  mangelnden 
oder  bloss  partiellen  Schluss  der  Fötalspalte  zugeschrieben  (Manz). 
Da  diese  Spalte  aber  in  der  Eetina  und  ihrem  Pigmentepithel  (Wand 
der  secundären  Augeublase)  liegt,  die  Eetina  aber  im  Colobom  vor- 
handen sein  kann,  wogegen  gewöhnlich  die  Chorioidea  und  das  Reti- 
nalpigment  fehlt  und  auch  in  der  Sclera  sich  mangelhafter  Aufbau  zeigt, 
scheint  es  mir  wahrscheinlicher,  dass  die  Störung  aussei'halb  der  secun- 
dären Augenblase  im  Gebiete  der  Kopfplatten  zu  suchen  sei.  Wirk- 
lich hat  auch  Deutschmann  nachgewiesen,  dass  eine  intrauterine  Sclero- 
Chorioiditis  Colobom  der  Chorioidea  und  der  Iris  verursachen  kann. 

Als  weitere  Missbildungen  seien  kurz  erwähnt:  der  angeborene 
Maugel  der  Iris  (Irid  eremia),  die  Membrana  pupillaris 
perseverans,  die  Arteria  hyaloidea  persistens  und  der 
Epicanthus  (eine  Hautspalte,  welche  sich  commissurartig  beiderseits 
über  die  innere  Augenwinkelhaut  verbreitet). 

Literatur:  v.  Gkaefe,  in  dessen  Archiv  Bd.  2;  H.  MtjLLEß's  ge- 
sammelte Schriften;  Hoener  ,  in  der  Dissertat.  von  v.  Mtjbalt  TJeber 
Hydrophthalmus  congenitus  Zürich  1869;  Pause,  v.  Graefe's  Archiv 
Bd.  24;  Haab,  ebenda  Bd.  24;  Manz,  im  Handbuch  der  Augenheil- 
kunde von  Gkaepb  &  Saemisch  Bd.  2,  wo  sich  das  weitere  über  Miss- 
bildungen des  Auges  und  deren  Literatur  gesammelt  findet;  Deutsch- 
mann, Zehenders  klin.  Monatsblätter  für  Augenheilkunde  1881. 

II.    Degenerationen  und  atrophische  Zustände. 

§  672.  Primäre  Atrophieen  der  Conjunctiva  sind 
nicht  häufig.  Gewöhnlich  sind  sie  Folge  vorausgegangener  Ent- 
zündungsprocesse.  Eine  primäre,  jedoch  seltene  Form  der  Atrophie 
bildet  die  essentielle  Schrumpfung  der  Conjunctiva  s. 
Xerophtha-lmus,  wobei  diese  in  toto  eine  Art  narbige  Schrum- 
pfung erfährt,  so  dass  der  untere  und  obere  Conjunctivalsack  schliess- 
lich vollständig  obliterirt  und  in  Folge  dessen  die  Lider  an  den 
Bulbus  festgeheftet  werden  (Symblepharon).  Es  folgen  dann 
weitere  Veränderungen  der  Cornea,  die  wesentlich  durch  Vertrock- 
nung  des  Epithels  und  consecutive  entzündliche  Vorgänge  bedingt 
werden.  —  Die  Ursache  dieses  Schrumpfungsprocesses,  der  gewöhn- 
lich in  chronfschem  Verlaufe  beide  Augen  befällt,  ist  unbekannt. 

Ganz  ähnlich  gestaltet  sich  übrigens  äusserlich  die  secun- 
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däre  Atrophie  der  Conjunctiva  nach  tiefgreifenden  Laesionen 
wie  sie  Verbrennungen  (durch  glühende  Metalle,  Kalk,  Säuren  etc.), 
Diphtheritis  und  Trachom  hervorrufen.  Auch  hiebei  stellt  sich  eine 
starke  bindegewebige  Schrumpfung  und  Verödung  des  Conjunctival- 
sackes  ein. 

Hievon  zu  trennen  ist  die  Xerosis,  eine  mehr  oberflächliche, 
einer  Eintrocknung  ähnlich  sehende  Erkrankung  des  Epithels  der 
Conjunctiva  bulbi  im  Lidspaltenbereich,  rechts  und  links  von  der 
Cornea.  In  diesen  ungefähr  dreieckigen  Abschnitten  wird  die  Con- 
junctiva trocken,  glanzlos  und  bedeckt  sich  mit  kleinen  weissen  fett- 
artig  aussehenden  Schüppchen.  Letztere  können  auch  auf  der  an- 
grenzenden Cornea  sich  zeigen.  Die  Erkrankung  kann  schwinden 
oder  zu  Entzündung  führen  und  findet  sich  bei  schlecht  genährten 
Individuen.  Neuere  Untersuchungen  (Reymond  und  Colomiatti, 
Kuschbert  und  Neisser,  Leber,  Schleich)  ergeben,  dass  es 
sich  um  eine  Pilzansiedelung  auf  der  Conjunctiva  und  Cornea  han- 
delt. Die  auf  der  Scleralbindehaut  sich  anhäufenden  fettartigeu 
Massen  bestehen  aus  vielfachen  Lagen  verhornter  und  von  fettiger 
Degeneration  befallener  Epithelschüppchen,  welche  nebst  freiem 
Fett  in  feinen  Tröpfchen  zahlreiche  Spaltpilze  (Coccen  und  nament- 
lich Stäbchen)  enthalten. 

Das  im  Lidspaltenbereich  rechts  und  links  von  der  Cornea  lie- 
gende Gebiet  der  Conjunctiva  bulbi  wird  sehr  oft  Sitz  eines  gelblichen 
leicht  erhöhten  Fleckes,  Pingu ec ul a  genannt.  Derselbe  beruht 
nicht,  wie  man  früher  annahm  auf  Ansammlung  von  Fett,  sondern 
auf  einer  bindegewebigen  Degeneration  der  Conjunctiva  und  des 
subconjunctivalen  Gewebes  mit  Entwicklung  von  vielen  elastischen 
Fasern.  ,  > 

Literatur:  Eetmond  und  Colomiatti,  Ophthalmolog.  Congress  Mai- 
and,  Compt  re^d   1881;   Lebee  ,  y.  Graefe's  Arch.  29.  Bd.,  wo  die 
SlttTssI"      =—-elt  findet;  Schleich,  Ophthal.  Congress 

§  673.  Die  regressiven  Veränderungen,  welche  die  Horn- 
haut erleidet,  betreffen  theils  das  Epithel,  theils  das  Binde- 
gewebe derselben.  Das  Epithel  degenerirt  in  der  Regel  sobald 
tlie  Cornea  längere  Zeit  nicht  von  den  Lidern  bedeckt  ist  so 
ganz  besonders  bei  starkem  Exophthalmus,  d.  h.  Vordrän- 
Morl, 'p^"^.^"' :  ^'  ^^''^^  Orbita  oder  durch 
Morbus  Basedowi.    Auch  Auswärtsstülpung  der  Lider,  Ectro- 
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pium  oder  grosse  Cornealstaphyloine  (vergl,  §  674)  führen 
zu  ähnlicher  Erkrankung  des  Cornealepithels.  In  allen  diesen  Fällen 
vertrocknet  das  der  Luft  exponirte  Epithel  und  bleibt  liegen, 
so  dass  die  Oberfläche  desselben  glanzlos,  rauh,  uneben  und  trüb 
wird.  Endlich  bilden  sich  weissliche  schwielige  Massen,  die  aus 
abnormen,  oft  in  Fetzen  sich  ablösenden  Lagen  verhornter  Zellen 
gebildet  werden. 

Von  den  Epithelveränderungen  zu  trennen  ist  die  sogenannte 
bandförmige  (v.  Gräfe)  oder  gürtelförmige  (v.  Aelt) 
Hornhauttrübung,  eine  nicht  gar  häufige ,  meist  beide  Augen 
(wenn  auch  nicht  gleichzeitig)  befallende  Erkrankung  nicht  jugend- 
licher Individuen.  Auch  hier  ist  es  der  Lidspaltenbereich  der  Cornea, 
der  erkrankt  und  zwar  geschieht  dies  in  der  Form  eines  allmäh- 
lig  sich  bildenden  trüben  Gürtels,  der  quer  über  den  unteren  Theil 
der  Cornea  verläuft  und  eine  Breite  von  2—4  mm.  besitzt.  Im 
Gebiete  dieser  nach  oben  und  unten  gewöhnlich  ganz  scharf  be- 
grenzten Zone  wird  die  Oberfläche  der  Hornhaut  fein  punktirt, 
graulich  oder  auch  bräunlich  und  auffallend  undurchsichtig.  Dabei 
fehlen  gewöhnlich  Entzündungserscheinungen  ganz  und  gar.  Wenn 
auch  makroscopisch  bloss  das  Epithel  degenerirt  scheint,  zeigen 
genauere  Untersuchungen  (Goldzieher)  doch,  dass  auch  die  ober- 
sten Schichten  der  Substantia  propria  durch  Einlagerung  von  Col- 
loidhaufen  verändert  sind.  Das  Epithel  ist  stellenweise  mächtig 
verdickt  und  dringt  in  cylinderförmigen  und  knolligen  Massen  in 
die  Tiefe.  Man  findet  femer  unter  dem  Epithel  oft  dünne  Lagen 
einer  harten  Substanz,  die  kohlensauren  und  phosphorsauren  Kalk 
und  Magnesia  in  feinen  Körnern  und  Krystallen  enthält. 

Die  gürtelförmige  Hornhauttrübung  findet  sich:  1.  an  Augen, 
die  in  Folge  von  Entzündung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  (Irido- 
cyclitis)  in  Schrumpfung  begriffen  sind,  2.  an  Augen  mit  chroni- 
schem Glaucom  (vgl.  dieses),  3.  (viel  seltener)  an  normalen,  seni- 
len Augen.  Bei  der  letzten  Form  hat  die  Trübung  eine  mehr  ins 
graugelbe  oder  graubraune  spielende  Farbe  (v.  Arlt). 

Das  Bindegewebe  der  Cornea  erfährt  im  höheren  Alter  sehr 
häufig  in  den  Randpartien  der  Membran  eine  Verfettung  der  Fi- 
brillen und  Cornealkörpercheu  (His),  welche  den  sog.  Gr  eisen - 
bogen,  Arcus  senilis  s.  Gerontoxon  verursacht.  Der 
lichtgraue  Bogen  verläuft  concentrisch  zum  oberen  und  unteren 
Cornealrand,  durch  einen  schmalen  durchsichtigen  Saum  von  ihm 
getrennt.    Temporal  und  nasal  ist  die  Trübung  gewöhnlich  schma- 
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1er  oder  fehlt  ganz,  kann  sich  aber  durch  Entwicklung  an  jenen 
Stellen  auch  zum  vollständigen  Kreise  schliessen.  v.  Arlt  ist  der 
Ansicht,  dass  diese  Trübung  durch  senile  Schrumpfung  des  Corneo- 
scleralfalzes  verursacht  werde. 

Durch  Resistenzverminderung  des  Cornealgewebes  kann  eine 
nicht  häufig  vorkommende,  eigenthümliche  Formveränderung  der 
Cornea  entstehen,  die  Keratoconus  genannt  wird.  Es  wird 
nämlich  durch  den  intraocularen  Druck  die  Mitte  der  abnorm  nach- 
giebigen Cornea  vorgedrängt,  so  dass  nach  und  nach  die  ganze  im 
übrigen  normal  durchsichtige  Hornhaut  die  Form  eines  Kegels  an- 
nimmt, dessen  abgerundete  Kuppe  annähernd  deren  Centrum  ent- 
spricht. In  älteren  und  hochgradigen  Fällen  findet  man  an  der 
prominentesten  Stelle  des  Kegels  gewöhnlich  eine  mehr- oder  weni- 
ger starke  grauweisse  Trübung  mit  glatter  Oberfläche.  Es  ist  sehr 
wahrscheinlich,  dass  eine  abnorme  Dünnheit  der  centralen  Partie 
der  Cornea  die  Entstehung  des  Keratoconus  begünstigt  oder  ver- 
ursacht. Dass  bei  ausgebildetem  Uebel  die  Cornea  an  der  Kuppe 
des  Kegels  abnorm  dünn  ist,  wurde  in  mehreren  Fällen  constatirt. 

Auch  consecutiv  im  Gefolge  langdauernder  Entzündung ,  die 
zu  starker  Gefässbildung  (Pannus)  in  der  Hornhaut  führt,  kann 
die  Substantia  propria  derselben  ihre  Widerstandskraft  und  Ela- 
sticität  verlieren,  so  dass  sie  in  ähnlicher  Weise  deformirt  wird  (K  e  - 
ratectasia  ex  panno). 

§  674.  Unter  Hornhautstaphylom  versteht  man  eine 
halbkugelförmige,  Weinbeeren  -  ähnliche ,  gewöhnlich  blaugrau  aus- 
sehende Prominenz,  welche  die  Cornea  zum  Theil  oder  ganz  ver- 
tritt, mit  humor  aqueus  gefüllt  ist  und  ganz  oder  grösstentheils  von 
Narbengewebe  gebildet  wird,  das  mehr  oder  weniger  Pigment  ent- 
hält. Die  Wandung  eines  solchen  Staphyloms  kann  durchweg  dick 
(2—3  mm.  und  mehr)  oder  aber  dünn  und  stellenweise  so  schwach 
sein,  dass  gelegentlich  Berstung  eintritt.  Das  Hornhautstaphylom 
entwickelt  sich  bloss  nach  geschwüriger  Perforation  der  Cornea. 
Indem  die  Iris  in  die  Durchbruchstellen  gedrängt  wird  (wodurch 
manchmal  ein  sog.  Prolapsus  Iridis  gebildet  wird)  und  dort 
bei  der  Reparation  den  Substanzverlust  ausfüllen  hilft,  wird  um  ein 
so  nachgiebigeres  Ersatzgewebe  geliefert,  je  grösser  der  Corneal- 
Substanzverlust  war.  Da  in  Folge  der  Zerrung,  welche  dabei  die 
Ins  erfährt,  der  intraoculäre  Druck  pathologisch  gesteigert  wird 
(Glaucom),  drängt  dieser  das  Narbengewebe  vor.  Bei  kleinen  Ge- 
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schwüren  wird  unter  Umständen  eine  sogenannte  ectatische 
Hornliautnarbe  mit  vorderer  Synechie  gebildet,  während  grosse 
Substanzverluste,  welche  die  Iris  in  grösserer  Ausdehnung  (über 
4  Mm.)  blosslegen  zum  partiellen  Hornhautstaphylom  zu 
führen  pflegen.  Geht  die  Cornea  grösstentheils  oder  ganz  zu  Grunde, 
so  resultirt  ein  Totalstaphyl  om. 

Totalstaphylome  der  Cornea  können  weiter  zum  sogenannten 
Intercalarstaphylom,  d.  h.  einer  partiellen  oder  allgemeinen 
Ectasirung  der  Sclera  in  ihrer  vordersten  ca.  3  mm.  breiten  un- 
mittelbar an  den  Limbus  Corneae  grenzenden  Zone  führen,  in  wel- 
cher ein  ringförmiger  Wulst  gebildet  wird,  der  sich  aus  schiefer- 
grauen oder  dunkelblauen  Hügeln  zusammensetzt. 

Das  Scleralstaphylom  verdankt  seine  Entstehung  in  der 
Eegel  nicht  einem  Durchbruch  der  Membran,  sondern  es  führt  eine 
atrophische  Verdünnung  zur  Ectasie  der  Sclera.  Diese  mehr  oder 
weniger  umfangreiche  Verdünnung  kann  im  vorderen  Theil  nahe 
der  Cornea  oder  aber  am  Aequator  oder  am  hinteren  Pol  des  Auges 
sich  bilden. 

Das  sog.  Staphyloma  corporis  ciliaris  liegt,  der  Gegend 
des  Ciliarkörpers  entsprechend,  etwas  weiter  rückwärts  als  das 
Intercalarstaphylom  und  entsteht  in  Folge  von  Entzündung  der 
Sclera  (Scleritis).  Indem  in  der  vorderen  Scleralzone  während  des 
Nachlasses  der  Entzündung  die  Sclera  eine  schiefriggraue  Färbung 
(durch  die  atrophische  Verdünnung  bedingt)  erhält,  wird  sie  zu- 
gleich durch  den  intraocularen  Druck  in  Form  eines  ringförmigen 
Wulstes  ausgebaucht  (v.  Aelt).  Dieser  Ausgang  der  Scleritis  ist 
jedoch  ein  sehr  seltener. 

Weit  häufiger  werden  die  Scleral-Staphylome  der  Ciliar-  und 
Aequatorial-Gegend  durch  chronische  Sclero-Chorioiditis  verursacht. 
Die  Entzündung  beginnt  gewöhnlich  zuerst  in  der  Uvea  (Chorioidi- 
tis, Iridochorioiditis)  und  zieht  dann  allmählich  auch  die  Sclera  in 
Mitleidenschaft.  Sehr  häufig  kommt  es  im  Verlauf  des  Processes  zu 
Steigerung  des  intraocularen  Druckes,  wodurch  der  Ectasie  der 
Sclera  hauptsächlich  Vorschub  geleistet  wird.  Sowohl  die  ciliaren 
als  aequatorialen  Staphylome  entwickeln  sich  gewöhnlich  zu  mehre- 
ren neben  einander  und  die  aequatorialen  speziell  können  eine  be- 
deutende Ausdehnung  erlangen.  —  Die  anatomische  Untersuchung 
zeigt  (in  den  späteren  Stadien)  gewöhnlich,  dass  die  verdünnte 
ectasirte  Sclera  innig  mit  der  stark  atrophirtcn  Chorioidea  ver- 
wachsen ist,  dass  ferner  die  Retina  an  der  Stelle  der  Ausbuchtung 
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in  der  Regel  gleichfalls  stark  atrophisch  und  mit  der  Chorioidea 
ebenfalls  verwachsen  ist  oder  aber  (seltener)  frei  die  Ectasie  überspannt. 

Was  das  Staphylom  des  hinteren  Poles  des  Augapfels  (Gegend 
der  Macula  lutea  und  des  Opticus)  betrifft,  so  wird  dieses  wohl  hie 
und  da  durch  eine  ähnliche  Sclero-Chorioiditis  verursacht.  Meist 
aber  ist  eine  solche  nicht  deutlich  nachzuweisen  und  ist  das  aetio- 
logische  Moment  für  dieses  recht  häufig  bei  starker  Kurzsichtigkeit 
(Myopie)  vorkommende  Staphyloma  posticum  Scarpae,  wie 
es  auch  genannt  wird,  noch  nicht  völlig  klar  (vergl.  Myopie). 

Literatur:  v.  Aelt,  Klinische  Darstellung  der  Krankheiten  des 
Auges  Wien  1881;  Goldzieher,  t.  Gräfes  Arch.  Bd.  15;  Nettlicship, 
Arch.  f.  Augenheilk.  Bd.  9;  Saemisch,  Handb.  t.  Gräfe  u.  Saeinisch 
Bd.  4,  wo  weitere  Literaturangaben  zu  finden. 

§  675.  Als  Cataracta  oder  Staar  bezeichnet  man  Trü- 
bungen derLinse,  welche  durch  Veränderungen  des  Liu- 
sengewebes  oder  der  Kapsel  und  des  Kapselepithels 
bedingt  werden. 

Die  Trübungen  sind  theils  grau  theils  weiss,  können  in  jedem 
Alter  vorkommen  und  bilden  entweder  ein  für  sich  auftretendes 
Augenleiden  oder  gesellen  sich  consecutiv  zu  anderen  Augenerkran- 
kungen, z.  B.  zu  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  hinzu. 

Die  Linse  im  engeren  Sinne  besteht  aus  den  sogen.  Linsen- 
fasern, d.  h.  langen,  schmalen  Bändern  von  völlig  hyalinem  Aus- 
sehen, welche  innig  aneinander  haften.  Die  central  gelegenen  Fasern 
sind  kernlos,  die  äusseren  dagegen  enthalten  in  der  Nähe  des  Aequa- 
tors  der  Linse  einen  elliptischen  Kern. 

Bei  dem  Neugeborenen  sind  sämmtliche  Linsenfasern  weich 
und  biegsam,  allein  schon  in  der  Jugend  beginnt  im  Centrum  der 
Linse  ein  Sclerosirungsprocess ,  welcher  mit  dem  Alter  stetig  zu- 
nimmt und  schliesslich  dazu  führt,  dass  bei  Greisen  nur  noch 
die  Rindenschicht  der  Linse  eine  weiche  Beschaffenheit  besitzt, 
während  der  Kern  hart  und  gleichzeitig  etwas  gelblich  geworden  ist. 
Je  älter  das  Individuum  desto  grösser  ist  im  Allgemeinen  auch  der 
harte  Kern.  Der  Sclerosirung  liegt  eine  hornartige  Umwandlung  und 
eine  innigere  Verbindung  der  Linsenfasern  zu  Grunde ,  bei  welchen 
die  Fasern  ihren  Kern  verlieren,  sich  abplatten  und  zu  einer  gleich- 
mässig  homogenen  Masse  werden,  welche  nur  noch  da  und  dort 
eme  concentrische  Schichtung  erkennen  lässt. 

Bei  der  Staarbildung  trübt  sich  in  der  Regel  nur  der  noch 
nicht  sclerosirte  Theil  der  Linse.  Bei  dem  im  höheren  Alter  auf- 
tretenden Cataracta  trübt  sich  daher  meist  nur  die  Rindersaichf 
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Die  cataractöse  Trübung  der  Linse  ist  zu  Beginn  we- 
sentlich dadurch  bedingt,  dass  einerseits  in  den  Fasern  Vacuolen 
und  kleine  Fetttröpfchen  auftreten,  dass  andererseits  die  Fasern 
auseinanderweichen  und  dass  in  den  dadurch  entstehenden  Spalten 
kugelige  homogene  Masse  auftreten.  Dieses  Auseinanderweichen 
tritt  zuerst  in  der  Aequatorialgegend  auf.  Weiterhin  erfährt  die 
Masse  der  Linsenfasern  eine  körnige  Trübung,  wird  quergestreift, 
und  zerfällt  schliesslich,  wobei  sich  körniger  Detritus  und  Myelin- 
tropfen bilden.  Da  zur  Zeit  dieser  Veränderungen  die  Linse  deut- 
lich aufquillt,  so  ist  der  Degen erationsprocess  jedenfalls  mit  einer 
Aufnahme  von  Flüssigkeit  in  die  Linsensubstanz  verbunden. 

Der  Zerfall  der  Linsenfasern  führt  schliesslich  zur  Bildung 
einer  aus  Fettkörnchen,  Myelin  tropfen,  Cholestearinkrystallen  und 
Faserresten  betehenden,  zuweilen  zum  Theil  verkalkenden  breiartigen 
Detritusmasse.  Ist  dieselbe  wasserreich,  so  dass  sie  eine  flüssige 
milchähnliche  Masse  bildet,  so  kann  der  noch  erhaltene  Linsenkern 
sich  verschieben  und  sich  senken  (Cat.  Morgagni).  Verliert,  was  ge- 
wöhnlich der  Fall  ist,  die  Zerfallsmasse  von  ihrem  Wassergehalt 
und  dickt  sie  sich  ein,  so  erleidet  die  Linse  eine  Schrumpfung  und 
Verkleinerung.  Gleichzeitig  pflegt  sich  auch  Kapselcataract  ein- 
zustellen.   Dies  ist  das  Stadium  der  Ueberreife. 

Der  von  der  cataractösen  Entartung  nicht  betroffene  sclero- 
tische  Kern  der  Linse  erfährt  während  der  Cataractbildung  eine 
Aenderung  seiner  chemischen  Zusammensetzung,  welche  wesentlich 
durch  eine  Vermehrung  des  Cholestearins  characterisirt  ist  (Zehen- 

DER,  MatHIESSEN,  JaKOBSOn). 

Die  Linsenkap  sei  besteht  aus  einer  structurlosen  elasti- 
schen Membran,  welche  am  vorderen  Pol  beträchtlich  dichter  ist, 
als  an  der  hinteren  Fläche.  Der  vordere  Theil  der  Linsenkapsel 
ist  an  seiner  hinteren  Fläche  mit  einem  einschichtigen  aus  sechs- 
seitigen Zellen  zusammengesetzten  Epithel  bedeckt,  welches  am 
Aequator  der  Linse  allmählig  in  die  Linsenfasern  übergeht. 

Die  Liusenkapsel  erleidet  bei  der  Staarbildung  keine  merk- 
liche Trübung,  sie  kann  dagegen  sowohl  an  der  Vorder-  als  an  der 
Hinterfläche  nicht  unerheblich  an  Dicke  zunehmen  und  gleichzeitig  eine 
leichte  Streifung  erhalten  (H.  Müller,  Becker).  Es  können  sich 
ferner  auf  der  Innenfläche  glashelle  Substanzen  (H.  Müller)  au  - 
lagern,  welche  entweder  flache  Platten  oder  aber  kugel-  und  kegel- 
förmige Prominenzen  bilden.  Die  Substanz  dieser  Auflagerungen 
ist  der  Kapselsubstanz  in  ihren  Eigenschaften  sehr  ähnlich  und 


Cataracta. 


1121 


ist  einerseits  als  eine  Cuticularbildung  anderseits  als  ein  Umwand- 
lungsproduct  des  Kapselepithels  anzusehen. 

Für  letzteres  spricht,  dass  nach  Becker  die  Kerne  des  Kapsel- 
epithels bei  Kapselcataract  eine  eigenthümliche  Umwandlung  er- 
leiden und  sich  in  eine  homogene  röthlich  braune  stark  lichtbre- 
chende Masse  umwandeln  können,  welche  nach  Auflösung  der  Zellen 
zu  drusigen  Massen  verschmelzen,  die  sich  der  Innenfläche  der  vor- 
deren Kapsel  anlagern. 

Die  Kapselepithelien  erleiden  bei  Cataractbildung  eine  hy- 
dropische  Degeneration  (Becker),  wobei  sie  zu  grossen,  manchmal 
enormen  Zellen  anschwellen,  welche  als  Bläschenzellen  (Becker) 
bezeichnet  werden.  Nach  Becker  können  die  äusseren  Linsenfasern 
der  Aequatorialzone  ebenfalls  in  Blasenzellen  sich  umwandeln  und 
weiterhin  unter  Auflösung  des  Kernes  zerfliessen.  Die  Verände- 
rung beruht  wesentlich  in  einer  Flüssigkeitsaufnahme  und  kommt 
ausser  bei  uncomplicirter  Staarbildung  auch  bei  Entzündungen  des 
Auges,  z.  B.  bei  Iridochorioiditis  (Jwanoff)  sowie  auch  nach  Extrac- 
tion  der  cataractösen  Linse  vor. 

Sowohl  bei  uncomplicirter  Staarbildung  als  auch  nach  trau- 
matischen Verletzungen  der  Linsenkapsel  und  bei  Entzündungen  in 
der  Umgebung  der  Linse  pflegt  das  Epithel  der  vorderen  Kapsel 
in  Wucherung  zu  gerathen.  Die  sich  vergrössernden  und  vermeh- 
renden Zellen  dringen  zwischen  die  unverändert  gebliebenen  Epi- 
thelien  ein  und  heben  dieselben  von  der  Kapsel  ab.  Sie  senden 
ferner  Fortsätze  aus,  welche  untereinander  in  Verbindung  treten 
und  auf  diese  Weise  ein  Zellennetz  bilden,  in  dessen  Maschen  die 
anderen  Epithelzellen  liegen.  Weiterhin  tritt  zwischen  den  Epi- 
thelien  eine  homogene  Zwischensubstanz  auf,  und  die  ursprünglich 
ganz  aus  Zellen  bestehende  Masse  wandelt  sich  in  lamellös  ge- 
schichtetes der  Hornhaut  nicht  unähnliches  Gewebe  um,  welches 
gegen  die  Linsenfasern  gewöhnlich  in  mehr  oder  weniger  grossem 
Umfang  durch  eine  Lage  normalen  Epithels  abgegrenzt  ist.  Im 
Laufe  der  Zeit  stellen  sich  in  diesem  bindegewebsähnlichen  Product 
der  Capselzellen  meist  regressive  Veränderungen  ein ,  welche  we- 
sentlich durch  Bildung  stark  lichtbrechender  Schollen,  und  Cho- 
lestearintafeln  sowie  durch  Kalkablagerungen  characterisirt  sind. 
Sie  bedingen  es,  dass  das  Gewebe  undurchsichtig  weiss  wird. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  der  Kapsel  und  ihres  Epi- 
thels bilden  zusammen  diejenige  Erkrankung,  welche  man  als  Kap 
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selcataract  bezeichnet  und  können  sowohl  zu  angeborener  als  zu 
erworbener,  seniler  oder  consecutiver  Cataract  sich  hinzugesellen. 

Nicht  selten  treten  bei  Epithelwucherungen  an  der  Vorder- 
kapsel auch  Epithel  ähnliche  Zellen  an  der  Innenfläche  der  hin- 
teren Kapselwand  auf  und  bilden  hier  entweder  einen  continuir- 
lichen  oder  einen  discontinuirlichen  inselförraigen  Zellbelag  (Pseudo- 
epithel der  hintern  Kapsel  nach  Becker).  Die  Zellen  sind  theils  rund, 
theils  oval,  theils  unregelmässig  gestaltet  und  mit  Ausläufern  ver- 
sehen und  können  unter  Umständen  an  der  Hinterwand  ein  ähn- 
liches Gewebe  bilden,  wie  das  eben  von  der  Vorderwand  beschrie- 
bene. Sie  können  sich  ferner  auch  in  Blasenzellen  (Becker)  um- 
wandeln. 

Da  die  hintere  Kapselwand  in  der  Norm  kein  Epithel  besitzt, 
so  ist  es  sehr  wahrscheinlich ,  dass  die  Zellen  vom  Epithel  der 
vorderen  Kapsel  wand  stammen. 

Man  muss  annehmen  (Becker),  dass  zufolge  der  Lockerung 
der  Linsenfaseren  den  die  am  Aequator  der  Linse  gelegenen  Epi- 
thelien  der  vorderen  Kapsel  sich  nach  hinten  vorschieben. 

Bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse  können  Eiter- 
körperchen  die  Linsenkapsel  durchbrechen  und  in  das  Innere  der 
Jjinse  eindringen.  Bei  unverletzter  Kapsel  kommt  es  dagegen  nie 
zu  Eiterbildung  in  der  Linse. 

§  676.  Die  Cataracte  werden  je  nach  dem  Sitz  und  der  Aus- 
breitung und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  sowie  nach  der 
Genese  und  der  Zeit,  in  der  sie  auftreten  mit  besonderen  Bezeich- 
nungen belegt.  So  spricht  man  z.  B.  von  einer  Cataracta  lenticu- 
laris, wenn  nur  die  Linsensubstanz,  von  einer  C.  capsularis,  wenn 
nur  die  Kapsel  sammt  Epithel  verändert  ist.  Mit  den  Bezeich- 
nungen C.  totalis,  C.  partialis,  C.  centralis  s.  axialis,  C.  lactea,  C. 
nigra,  C.  fluida,  etc.  wird  Sitz  und  Ausbreitung  und  Beschaffenheit 
der  Veränderungen  näher  characterisirt.  Die  Namen  C.  senilis,  C. 
juvenum,  C.  congenita,  C.  primaria,  C.  consecutiva  etc.  beziehen 
sich  auf  die  Zeit  in  welcher  sie  auftreten,  sowie  auf  die  Genese. 
Von  einigen  Hauptformen  sind  noch  einige  Besonderheiten  zu  er- 
wähnen. 

Der  angeborene  Linsenstaar  ist  mit  Ausnahme  des 
sogen,  harten  Kernstaares,  über  dessen  anatomische  Structur  noch 
wenig  bekannt  ist,  stets  weich,  da  ein  harter  Kern  noch  nicht  existirt. 
Nach  Becker  wird  dabei  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  auf- 
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genommen,  und  sammelt  sich  zwischen  Kapsel  und  Liusenfaseru 
au.  Der  weiterhin  sich  einstellende  Zerfall  der  Linsenfasern  kann 
sü  bedeutend  werden,  dass  schliesslich  nur  noch  eine  mit  Flüssigkeit 
gefüllte  Blase  übrig  bleibt. 

Der  Schichtstaar  (C.  zonularis) ,  der  entweder  schon  bei 
der  Geburt  vorkommt  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  sich  ent- 
wickelt, ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  nur  eine  einzige  Schicht 
der  Liiise  trübe  wird.  Der  von  der  getrübten  Schicht  wie  von 
einer  Schale  umschlossene  klare  Kern  kann  eine  verschiedene  Grösse 
besitzen  und  auch  die  nach  aussen  davon  gelegene  klare  Riuden- 
schicht  schwankt  dementsprechend  in  ihrer  Dicke.  Manchmal 
sieht  man  in  der  Aequatorialgegend  Andeutungen  eines  zweiten, 
ausserhalb  der  ersten  liegenden  Trübuugsschicht.  In  seltenen  Fällen 
ist  diese  zweite  Schicht  concentrisch  zur  ersten  complet  gebildet; 
es  kann  sogar  eine  partielle  dritte  Schicht  vorkommen.  Ein  Zu- 
sammenhang dieser  Staarform  mit  Rachitis  steht  ausser  Zweifel 
(Hoknbe). 

Eine  gleichfalls  angeborene  oder  in  der  Jugend  erworbene  Staar- 
form ist  die  Cataracta  polaris  anterior  oder  der  Pyrami- 
dal st  aar.  Sie  ist  ein  circumscripter  oft  kegelförmig  oft  nur  we- 
nig prominirender  Kapselstaar  am  vordem  Liusenpol  von  0,5 — 
2,U  Mm.  Durchmesser.  Die  veränderte  Stelle  ist  lebhaft  weiss  und 
lässt  manchmal  eine  leichte  Fältelung  der  Kapsel  erkennen.  Die 
Ursache  dieser  Bildung  liegt  in  einer  frühzeitigen  ulcerösen  Per- 
foration der  Cornea ,  wie  sie  z.  B.  durch  Blennorrhö  der  Neuge- 
borenen herbeigeführt  wird.  Kommt  die  Linse  nach  Abfluss  des 
Kammerwassers  an  die  Perforationsstelle  zu  liegen,  so  verklebt 
deren  Kapsel  mit  der  Cornea,  und  die  Kapselepithelien  gerathen  in 
Wucherung.  Wenn  dann  später  die  Cornea  durch  Wiederherstel- 
lung der  vordem  Kammer  wieder  abrückt,  so  wird  die  Kapsel  in 
Form  einer  Pyramide  oder  eines  Kegels  nach  vom  ausgezogen. 

Als  hintere  Polar cataract  wird  eine  Staarform  bezeich- 
net, welche  am  hinteren  Pol  mit  einer  kleinen  circumscripten  Trü- 
bung beginnt,  oft  lauge  stationär  bleibt,  nach  einer  gewissen  Zeit  aber 
sich  innerhalb  der  Corticalis  in  Form  radiärer  Streifen  verbreitet. 
Worauf  die  erste  Trübung  beruht,  ist  nicht  bekannt;  bei  weiterer 
Ausbreitung  des  Processes  weichen  die  Linsenfasern  auseinander, 
und  es  treten  zwischen  denselben  kugelige  geronnene  Massen  (Lan- 
DOLT,  Becker)  auf.  Gleichzeitig  stellt  sich  eine  Wucherung  des 
Kapselepithels  ein,  welche  auch  zu  Zellansammlungen  au  der  hintern 
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Wand  (Pseudoepithel)  führt.  Die  Affectiou  tritt  consecutiv  nach  Er- 
krankung der  Chorioidea  und  Retina  namentlich  bei  Retinitis  pig- 
mentosa, ferner  bei  Netzhautablösungen,  bei  der  Bildung  intra- 
oculärer  Tumoren  und  nach  Cyclitis  auf. 

Die  traumatische  Cataract  ist  meist  die  Folge  einer 
Verletzung  der  Linsenkapsel.  Ist  letztere  eingerissen,  so  dringt 
Flüssigkeit  aus  der  Umgebung  in  die  Substanz  der  Linse  und  ver- 
ursacht eine  Quellung  und  Trübung  der  Linsenfasern.  Bei  jugend- 
lichen Individuen  drängt  sich  dabei  häufig  der  grösste  Theil  der 
Linse  aus  dem  Riss  hervor  und  wird  vom  Humor  aqueus  aufge- 
löst. Auch  wenn  nur  ein  kleiner  Theil  der  Linsensubstanz  austritt, 
wird  doch  in  der  Regel  die  innerhalb  der  Kapsel  verbleibende  Partie 
der  Linse  total  getrübt.  Linsenwunden  heilen  beim  Menschen  ganz 
selten,  ohne  dass  Cataract  eintritt. 

In  seltenen  Fällen  verursacht  schon  eine  heftige  Erschütterung 
eine  Trübung  der  Linse. 

Die  senile  Cataract  oder  der  Greisenstaar  ist  ein 
Rindenstaar,  indem  der  harte  sclerosirte  Kern  meist  durchsichtig 
bleibt.  Die  Trübung  beginnt  gewöhnlich  in  der  dem  Aequator  be- 
nachbarten Corticalis  und  breitet  sich  dann  sowohl  über  das  vor- 
dere als  das  hintere  Rindengebiet  aus.  Den  Beginn  der  Störung 
bildet  ein  Auseinanderweichen  der  Faserschichten,  welchem  weiter- 
hin eine  moleculäre  Trübung  und  ein  Zerfall  der  Linsenfasern  nach- 
folgt. 

Die  bei  Diabetes  auftretende  Cataract  hat  nichts  für  diesen 
Process  characteristisches.  Die  anatomischen  Veränderungen  sind 
dieselben  wie  bei  andern  Staaren  derselben  Altersstufe. 

Literatur:  H.  Müllee,  Ges.-Schriften  p.  259  — 292;  Wbdl,  Atlas 
der  patholog.  Histologie  des  Auges ;  Jwanoff,  Pagen  stecher's  klin.  Beob. 
Bd.  3;  PöESTEE,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Cataract,  v.  Gräfe's 
Arch.  Bd.  3.;  0.  Beckee,  Atlas  der  pathol.  Topographie  des  Auges; 
Derselbe,  Pathologie  und  Therapie  des  Linsensystems  im  Handbuch 
der  ges.  Augenheilk.  von  v.  Gräfe  &  Sämisch  ,  Bd.  5  ;  D  er  s  elb  e,  Zur 
Anatomie  der  gesunden  und  kranken  Linse  Wiesbaden  1883;  Hoenke, 
Ueber  entzündliche  Kapseltrübung,  Zehenders  klin.  Monatsblätter  1874 
Beilageheft;  Knies,  Cataracta  polaris  anterior,  Cataracta  Morgagmana, 
ebenda  1880;  J.  Sincläib,  Experimentelle  Untersuchungen  zur  Genese 
der  erworbenen  Capselcataract.  Diss.  Zürich  1876;  Lkbkb,  Zur  Patho- 
logie der  Linse,  Zehenders  klin.  Monatsblätter  1878,  Beilageheft; 
Derselbe,  Kernstaarartige  Trübung  der  Linse  nach  Verletzung  ihrer 
Capsel,  nebst  Bemerkungen  über  die  Entstehungsweise  des  stationären 
Kern-  und  Schichtstaares  überhaupt,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  26 ;  Deutscu- 
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MANN,  Unter8uchungen  zur  Pathogenese  der  Cataracta,  ebenda  Bd.  23 
und  25  ;  D  e r  s  el b  e ,  Die  Veränderungen  der  Linse  bei  Eiter ungsprocessen 
im  Auge,  ebenda  Bd.  26;  Zehendee,  Matthiessen  und  Jacobson,  Ueber 
die  Brechungscoefficienten  und  über  die  chemische  Beschaffenheit  cata- 
ractöser  Linsensubstanz,  Zehender's  klin.  Monatsblätter  XYII  p.  307; 
Peiestlet  Smith,  Das  Wachsthum  der  Linse,  Med.  Timesand  Gaz.  1883 
20  Jan.  p.  79. 

§  677.  In  der  Uvea  sind  die  atrophischen  und  degenerativen 
Veränderungen  in  senile  und  nicht-senile  zu  trennen.  Erstere  be- 
treffen als  rein  atrophische  nanaentlich  die  vorderen  Partieen  der 
Chorioidea  zwischen  Aequator  und  Corpus  ciliare,  ferner  die  Um- 
gebung des  Opticus  und  endlich  in  Form  der  sogenannten  Drusen 
der  Gla  Slam  eile  das  ganze  Gebiet  der  Aderhaut.  Die  Zone 
der  Chorioidea  zunächst  hinter  dem  Corpus  ciliare  sowie  diejenige 
um  den  Opticus  herum  erleidet  nach  dem  sechzigsten  Jahr  oft 
eine  Atrophie,  die  sich  durch  starke  Verdünnung  der  Membran 
und  Verödung  der  Capillarschicht  kund  giebt  (Kuhnt.) 

Die  Drusen  der  Glaslamelle,  zuerst  von  Donders  und  H.  Mül- 
ler genauer  studirt,  sind  ein  sehr  häufiges  Vorkommniss  in  se- 
nilen Augen,  wo  man  sie  manchmal  schon  mit  dem  Augenspiegel 
als  helle,  kleine  Fleckchen  auf  der  Chorioidea  der  Aequatorial- 
gegend  vertheilt  sieht.  Sie  sitzen  der  innersten  Schicht  der  Cho- 
rioidea (Lamina  vitrea  oder  Glasmembran)  auf  und  ragen  somit 
ins  Pigmentepithel  hinein,  dieses  etwas  zur  Seite  drängend.  Sie 
haben  eine  knollige  Form ,  eine  concentrische  Schichtung  und  fär- 
ben sich  nur  schwach  in  Haemotoxylin  und  Carmin.  Sie  variiren 
in  der  Grösse  erheblich  und  zwar  von  mikroscopischer  Kleinheit 
bis  zu  1,0  mm  Durchmesser  und  ähneln  im  Uebrigen  den  analogen 
ebenfalls  senilen  Excrescenzen ,  die  man  oft  auf  der  Descemet'schen 
Membran  der  Cornea  oder  auf  der  Innenseite  der  vorderen  Linsen- 
capsel  findet.  Während  früher  mehr  die  Ansicht  herrschte,-  dass 
diese  Drusen  Auswüchse  der  Glaslamelle  seien,  machen  es  neuere 
Untersuchungen  wahrscheinlicher,  dass  sie  dem  Pigmentepithel  ent- 
stammen. Uebrigens  trifft  man  ganz  dieselben  Gebilde  sehr  oft 
im  Gefolge  von  chronischer  Chorio-Retinitis  und  Retinitis  pigmen- 
tosa. 

Die  nicht-senile  Uvealatrophie  ist  gewöhnlich  die  Folge  von 
Entzündung  oder  von  Glaucom.  In  der  Iris  kann  chronische  Ent- 
zündung, namentlich  dann,  wenn  die  Iris  mit  der  Cornea  ver- 
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wachsen  ist  (vordere  Synechie,  Leukom<i  adhaerens)  und  dadurch 
gedehnt  wird,  zu  starker  Atrophie  führen.  Sie  documentirt  sich  durch 
Verhist  des  Pigmentes  auf  der  Rückseite  und  durch  Verschmächtigung 
und  Atrophie  der  Iris,  Die  Wände  der  Gefässe  degeneriren  hya- 
lin, sodass  Verengerung  und  bisweilen  Verschluss  derselben  zu  Stande 
kommt  (ülkich).  Aehnlich  ist  die  Degeneration  der  Iris  bei  chro- 
nischem Glaucom;  zu  fibröser  Degeneration  gesellt  sich  hyaline 
Entartung  der  Gefässe,  die  theils  dilatirt,  theils  obliterirt  werden. 
Die  Verstopfung  wird  durch  Eudarteriitis  bedingt  (Ulrich). 

In  der  Chorioidea  führt  die  Dehnung  der  Membran  durch 
Staphylombildung  zu  ganz  ähnlichen  atrophischen  Veränderungen, 
wobei  in  der  Regel  feste  Verwachsung  mit  der  ectatischen  Sclera 
stattfindet. 

Ganz  ähnlich  gestaltet  sich  die  Atrophie  der  Chorioidea  nach 
EntzünduDg.  Je  nachdem  diese  eine  diffuse  oder  aber  herdförmige 
war,  wird  die  Chorioidea  in  grosser  Ausdehnung  oder  nur  Heck- 
weise  narbig,  d.  h.  bindegewebig  verändert  unter  Verödung  der 
Gefässe  und  Zugrundegehen  der  Nerven.  Dabei  verwachsen  die 
bindegewebig  degenerirten  Partieen  mit  der  benachbarten  Retina 
und  Sclera. 

Nach  starken  eitrigen  Entzündungen  der  Aderhaut  kann  all- 
mählig  im  Laufe  längerer  Zeit  Knochenbildung  im  Bereich  des 
früheren  Exsudates  auftreten.  Besonders  ist  es  die  Innenfläche  der 
Chorioidea,  die  sich  in  solchen  Fällen  mit  einer  Knochenschale  über- 
zieht. 

Was  das  Corpus  ciliare  betrifft,  so  sind  nach  Kuhnt  als 
senile  Veränderungen  desselben  und  zwar  vorwiegend  in  dessen 
planem  Theile  sich  findend  zu  erwähnen :  1.  Verdickung  und  Vascu- 
larisirung  der  reticulirten  Substanz,  2.  Bildung  von  sprossenarti- 
gen Excrescenzen  in  den  Glaskörper  hinein,  3.  Entwicklung  von 
Cysten,  die  manchmal  recht  gross  (6—7  Mm.  im  Durchmesser)  werden 
können.  Die  Cysten  entstehen  einfach  durch  Abhebung  der  Pars 
ciliaris  retinae  von  der  Pigmentlamelle.  Manchmal  ist  sogar  auch 
letztere  abgehoben  und  nimmt  au  der  Cystenbildung  Theil.  Das 
Corpus  ciliare,  dem  die  Cysten  aufsitzen,  ist  immer  verändert  und 
zwar  durch  atrophische  Processe  in  einzelnen  Gefässgebieten  (Kuhnt). 

Als  nicht  senile  Veränderungen  des  Ciliarkörpers  sind  zu  nen- 
nen: 1.  die  Atrophie  dieses  Apparates  in  stark  kurzsichtigen  Augen, 
2.  Atrophie  nach  Entzündung. 
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Sehr  oft  erfährt  der  Glaskörper  degenerative  Veränderungen, 
da  er  offenbar  leicht  in  seiner  Ernährung  beeinträchtig  wird,  so- 
bald die  umgebenden  Membranen,  namentlich  die  Chorioidea  und 
das  Corpus  ciliare  durch  Entzündungen  alterirt  werden.  Dasselbe 
ist  bei  hochgradiger  Kurzsichtigkeit  der  Fall. 

Während  im  Normalzustand  der  Glaskörper  eine  klare,  eiweiss- 
artige  Gallerte  bildet,  in  der  sich  vielgestaltige  Zellen  in  massiger 
Menge  finden,  wird  er  durch  die  erwähnten  Leiden  sehr  oft  mehr 
oder  weniger  verflüssigt  (Synchysis),  sodass  er  schliesslich  voll- 
ständig wässrig  wird.  Zugleich  enthält  er  dann  gewöhnlich  ab- 
norme Beimischungen,  die  sogenannten  Glaskörperflocken,  die  theils 
punkt-  und  fadenförmig,  theils  membranös  fetzig  sein  können  und 
die  wohl  hauptsächlich  durch  eingewanderte  Lymphkörperchen, 
Eeste  von  Blutergüssen  etc.  gebildet  werden.  Manchmal  findet 
man  auch  Cholestearinkrystalle  und  nach  Poncet  Tyrosinnadelu 
und  Phosphatmassen  dem  so  veränderten  Glaskörper  beigemischt 
(Synchysis  scintillans).  Nicht  selten  findet  man  ferner  den  hintern 
Theil  des  Glaskörpers  von  der  Retina  durch  einen  serösen  Erguss 
abgelöst  (Glaskörperablösung  Iwanoff's). 

Degeneration  und  Schrumpfung  des  ganzen  Bul- 
bus, wie  sie  nach  tiefgreifenden  Verletzungen  oder  gewissen  Ent- 
zündungen (namentlich  des  Uvealtractus)  sich  einstellen,  bezeichnet 
man  als  Phthisis  bulbi  und  zwar  versteht  man  unter  Phthisis 
anterior  eine  Schrumpfung  bloss  des  vorderen  Abschnittes  des 
Auges. 

Letzterer  Zustand  wird  namentlich  durch  chronische  Entzün- 
dung des  Corpus  ciliare  (Cyclitis)  mit  mehr  oder  weniger  starker 
Mitbetheiligung  der  anstossenden  Iris  und  Chorioidea  herbeigeführt. 
Dabei  wird  in  einem  gewissen  Stadium  des  Processes  das  Auge 
abnorm  weich  und  in  Folge  dessen  durch  die  Musculi  recti  vier- 
seitig abgeplattet.  Phthisis  des  ganzen  Auges  mit  ähnlichen  Er- 
scheinungen folgt  in  der  Regel  starken  eitrigen  Entzündungen  der 
Chorioidea  mit  Vereiterung  des  Glaskörpers,  sei  es,  dass  eine  Wunde 
oder  ein  in  den  Glaskörperraum  gedrungener  Fremdkörper  oder 
eine  ulceröse  Zerstörung  der  Cornea  mit  Entleerung  der  Linse  die 
Eiterung  in  der  Tiefe  des  Bulbus  verursachte.  Im  Verlaufe  dieser 
Phthisis  schrumpft  das  Auge  langsam  auf  einen  Bruchtheil  seines 
Volums  zusammen. 

Die  Untersuchung  phthisischer  Bulbi  ergibt  gewöhnlich  starke 
Verdickung  der  Sclera,  Atrophie  der  Chorioidea  und  Retina,  die 
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manchmal  abgelöst  ist  oder  auch  in  Folge  früherer  Vereiterung 
ganz  fehlen  kann.  Der  Glaskörper  ist  meist  auf  einen  kleinen 
fibrös  degeuerirten  Rest  zusammengeschrumpft.  Nach  langem  Be- 
Stande der  Schrumpfung  trifft  man  oft  Verknöcherungen  an  der  Stelle, 
wo  normalerweise  der  Glaskörper  wäre.  Es  kann  der  ganze  hintere 
Theil  des  Bulbus  mit  spongiösem  Knochen  ausgefüllt  sein.  Zwischen 
den  Knochenbalken  findet  sich  nebst  Gefässen  viel  Bindegewebe,  das 
unter  Umständen  Kalkconcremente  enthält.  Wahrscheinlich  sind  es 
eitrige  von  der  Chorioidea  gelieferte  Exsudate,  die  dergestalt  im 
Laufe  langer  Jahre  verknöchern. 

Literatur  über  Drusen  der  Glaslamelle :  Dondeks,  t.  Gräfe's  Arch.. 
Bd.  1;  H.  MüiLEE,  ibid.  Bd.  2;  Meiek,  ibid.  Bd.  23;  über  Atrophie 
des  Uvealtractus :  Euhnt,  Zehender's  klin.  Monatsblätter  1881,  Beilage- 
heft;  TJlkich,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  28;  v.  Weckeb,  Handb.  v.  Gräfe 
u.  Saemisch  Bd.  4. 

§  678.  Auch  bei  der  Degeneration  und  Atrophie  der 
Retina  haben  wir  zwischen  senilen  und  nicht  -  senilen  Formen 
zu  unterscheiden.  Es  verliert  im  höheren  Alter  die  Retina  etwas 
ihre  Durchsichtigkeit,  ihre  Glashäute,  die  Limitans  externa  und  in- 
terna werden  verdickt,  die  Wandungen  der  Blutgefässe  sclerosirt 
und  mit  Fetttröpfchen  oder  Kalkkörnchen  infiltrirt  (Leber).  Fer- 
ner trifft  man  in  senilen  Augen  oft  ausgesprochene  cystoide  De- 
generation in  den  vorderen  Partieen  der  Membran.  Aber  auch 
in  nicht-senilen  Augen  kommt  dieselbe  vor  und  zwar  zusammen  mit 
Ablösung  der  Retina ,  nach  Verletzungen  und  bei  glaucomatösen  Zu- 
ständen. In  letzteren  Fällen  ist  sie  nicht  auf  die  vorderen  Partieen 
der  Netzhaut  beschränkt.  Die  rundlichen  Lücken,  mit  denen  die 
Cystenbildung  beginnt,  finden  sich  nach  Merkel  vorwiegend  in 
der  äusseren,  seltener  in  der  inneren  Körnerschicht;  nach  Kuhnt 
können  sie  auch  in  der  moleculären,  der  Ganglien-  und  Nerven- 
faserschicht auftreten.  Es  entstehen  so  allmälig  reihenweise  neben 
einander  liegende,  mit  einander  communicirende  Höhlen,  die  durch 
dicke  Radiärfasern  wie  durch  Arkaden  von  einander  getrennt  wer- 
den und  einen  flüssigen  Inhalt  besitzen.  Sie  können  durch  Cou- 
fluenz  grössere  Cysten  bilden,  die  mehrere  Millimeter  Durchmesser 
haben.  Iwanoff  nannte  diesen  Process,  bei  dem  er  in  der  Regel 
ausserdem  noch  Degeneration  der  Retinalgefässe  fand,  Oedem  der 
Netzhaut.  Besser  ist  jedoch  die  Bezeichnung  cystoide  Ent- 
artung (Nettleshu'). 
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Nicht -senile  Atrophie  und  Degeneration  der  Retina  stellt  sich 
ferner  sehr  häufig  in  Folge  chronischer  Retinitis  (s.  diese)  ein, 
kann  indessen  auch  unter  anderen  Bedingungen,  so  namentlich  nach 
Haemorrhagieen,  bei  Netzhautablösung,  bei  chronischer  Chorioiditis 
und  bei  hochgradiger  Entartung  der  Retinalgefässe  vorkommen. 
Am  stärksten  werden  die  nervösen  Bestandtheile  von  der  Atrophie 
betroffen,  während  das  spongiöse  Stützgewebe  und  das  Pigment- 
epithel nicht  selten  hyperplastische  Wucherung  eingehen.  Die  Stäb- 
chen und  Zapfen  erfahren  vor  ihrem  Untergang  oft  eine  Quel- 
lung und  verwandeln  sich  in  keulen-  und  birnförmige  Gebilde. 
Mitunter  (namentlich  bei  Netzhautablösung)  verlängern  sie  sich  auf 
das  zwei-  bis  dreifache,  verändern  ihre  Form,  spalten  sich  an 
den  Enden  in  mehrere  Aestchen  und  es  können  diese  hypertrophi- 
schen Elemente  indem  sie  fester  zusammen  verkleben  nach  der 
Schilderung  von  Leber  kugelige  und  flaschenförmige  Gebilde  oder 
stark  lichtbrechende  faserige  Säulen  bilden.  Die  Nervenzellen  der 
äusseren  und  inneren  Körnerschicht  sowie  die  Ganglienzellen  kön- 
nen ferner  durch  fettige  und  colloide  Metamorphose  zu  Grunde 
gehen.  Bei  grossen  Blutungen  und  heftigen  Entzündungen  ver- 
fallen sie  bald  der  Nekrose.  Unter  Umständen  können  die  sämmt- 
lichen  nervösen  Elemente  verloren  gehen,  sodass  an  Stelle  der  Re- 
tina bloss  eine  Bindegewebsmembran  zurückbleibt. 

Das  Pigmentepithel  der  Retina  bleibt  bei  Chorioidal- 
erkrankungen  fast  nie  unverändert,  kann  aber  auch  ohne  letztere 
verschiedene  pathologische  Veränderungen  eingehen.  Die  Zellen 
verlieren  dabei  häufig  ihre  regelmässige  Gestalt  und  Pigmentirung. 
Einzelne  verlieren  das  Pigment  ganz,  während  andere  im  Gegen- 
theil  stärker  pigmentirt  werden.  In  manchen  Zellen  treten  helle 
Tropfen,  sogenannte  Vacuolen,  auf.  Nicht  selten  stellt  sich  auch 
eine  eigenthümliche  Verhärtung  der  Kittsubstanz  zwischen  den  Epi- 
thelien  ein,  so  dass  sie  feste,  der  Lamina  vitrea  der  Chorioidea 
aufsitzende  Leisten  bilden.  Dass  die  sogenannten  Drusen  der  Glas- 
lamelle nach  neueren  Anschauungen  als  Product  der  Pigmentepithel- 
zellen betrachtet  werden,  wurde  bereits  oben  erwähnt. 

Die  Netzhautablösung  (Solutio  s.  Amotio  retinae), 
d.  h.  die  Abhebung  der  Retina  von  der  Chorioidea  oder  richtiger  von 
dem  Pigmentepithel  durch  einen  flüssigen,  gewöhnlich  serösen  Er- 
guss,  ist  in  der  Regel  ein  secundärer  Vorgang,  verursacht  durch 
Momente,  die  ausserhalb  der  Netzhaut  liegen.  Es  ist  wahrschein- 
lich, dass  entzündliche  Veränderungen  der  angrenzenden  Gewebe 
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und  vielleicht  der  Ketina  selbst  eine  häufige  Veranlassung  für  die 
Netzhautablösung  bilden,  Genaueres  hierüber  fehlt  aber  noch.  Zwei 
Momente  jedoch  sind  als  sichere  Ursachen  anzusehen:  erstens  Zug 
von  Seite  des  pathologisch  veränderten  schrumpfenden  Glaskörpers, 
zweitens  Druck  von  Seite  eines  Exsudates  zwischen  Chorioidea  und 
Retina  in  Folge  von  Chorioidalsarkom.  Ob  blosse  Chorioiditis  für 
sich  allein  wirkliche  Netzhautablösung  verursachen  könne,  ist  frag- 
lich. Dagegen  scheint  die  traumatische  Netzhautablösung  durch 
Chorioidalblutung  verursacht  zu  werden,  vielleicht  auch  durch  Scle- 
ralrupturen  in  der  Tiefe  des  Bulbus. 

Dass  der  schrumpfende  Glaskörper,  auch  ohne  dass  er  eine  starke 
bindegewebige  Degeneration  erfährt,  rasche  Netzhautablösung  zu  pro- 
duciren  im  Stande  ist,  geht  aus  den  experimentellen  Untersuchungen 
von  Leber  hervor.  Er  sah  nach  Einbringen  aseptischer  Fremd- 
körper in  den  Glaskörperraum  von  Kaninchen  nach  wenigen  Tagen 
ausgedehnte  Netzhautablösungen  entstehen  und  nach  dem  Ergebniss 
der  anatomischen  Untersuchung  musste  die  Ablösung  der  Netzhaut 
dem  Zug  der  den  Fremdkörper  einschliessenden  Glaskörperverdich- 
tung zugeschrieben  werden,  der  sich  durch  den  grossenteils  noch 
durchsichtigen  Glaskörper  auf  die  Retina  fortgesetzt  hatte. 

Unterstüzt  wird  nach  Lebee  die  Ablösung  bei  diesen  Ver- 
suchen sowohl  als  auch  bei  der  spontanen  Abhebung  beim  Men- 
schen durch  Einrisse  in  der  Retina  an  der  Stelle  wo  der 
Glaskörperzug  am  stärksten  auf  sie  einwirkt.  Durch  die  Riss- 
stelle, die  makroskopisch  (ophthalmoscopisch)  in  einer  gewissen  Zahl 
von  Netzhautablösungen  sich  constatiren  lässt  und  die  bei  den  er- 
wähnten Versuchen  Leber's  ausnahmslos  eintrat,  kann  aus  dem 
Glaskörperraum  Flüssigkeit  hinter  die  Retina  treten  und  so  die 
Ablösung  rasch  vergrössern.  Lebee  hält  diese  Risse  in  der  Re- 
tina geradezu  für  wesentlich  zum  Zustandekommen  der  Netzhaut- 
ablösung. 

In  den  späteren  Stadien  der  Ablösung  fand  Lebee  beim  Men- 
schen in  mehreren  Fällen  ähnliche  Veränderungen  des  Glaskörpers 
wie  bei  seinen  Versuchen,  nämlich  feinfibrilläre  Beschaffenheit  des- 
selben, vorzüglich  in  seinem  vorderen  Abschnitt,  Adhaerenz  des  ver- 
dichteten Glaskörpers  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut,  Faltenbil- 
dung der  letzteren  durch  Zug  zarter  Fibrillenbündel  im  Glaskör- 
per, der  überdies  von  zarten  faserigen  oder  membranösen  Zügen 
durchsetzt  war. 

Die  Frage,  unter  welchen  Umständen  die  bindegewebige  De- 


Die  Ketzliautablösung. 


1131 


geueration  und  Schrumpfung  des  Glaskörpers  Netzhautablösung  oder 
aber  blosse  Ablösung  des  Glaskörpers  von  der  Netzhaut  —  Glas- 
körperablösung IwANOFP's  —  zur  Folge  hat,  lässt  sich  noch  nicht 
beantworten.  Vielleicht  sind  hiefiir  weitere  degenerative  Verände- 
rungen der  Netzhaut  maassgebend ,  wodurch  möglicherweise  eine 
stärkere  Adhaerenz  an  den  Glaskörper  bedingt  wird.  Als  solche 
sind  zu  nennen :  Auswachsen  der  Radiärfasern  gegen  den  Glaskörper 
hin,  sodass  es  den  Anschein  gewinnt,  als  ob  diese,  in  feine  Fibrillen 
sich  auflösend,  in  die  Fibrillen  desselben  übergehen;  ferner:  neu- 
gebildetes, zellenreiches  Gewebe  oder  sogar  dichtes,  maschiges 
Bindegewebe  auf  der  Innenfläche  der  Retina  nebst  ungleichmässiger 
Wucherung  des  retinalen  Stützgewebes,  theilweise  mit  Resten  von 
Blutungen,  haematogener  und  sonstiger  Pigmentirung  (Leber). 

Was  die  subretinale  Flüssigkeit  bei  Netzhautablösuug  betriflft, 
so  ist  sie  meist  serös,  farblos  und  von  verschieden  starkem  Eiweiss- 
gehalt.  Als  zellige  Beimischungen  sind  rothe  und  farblose  Blut- 
körperchen, Fettkörnchenzellen  und  Zellen  vom  Pigmentepithel  zu 
nennen,  ferner  Fetttröpfchen,  Cholestearin  und  Detritus. 

Ob  und  wie  das  Staphyloma  posticum  bei  Myopie  die  Netz- 
hautablösung producirt,  ist  noch  unklar.  Es  wäre  möglich,  dass  es 
mehr  die  Chorioidalveränderungen  der  Maculagegend  und  die  De- 
generation des  Glaskörpers  sind,  die  im  stark  myopischen  Auge 
die  so  oft  auftretende  Netzhautablösung  verursachen. 

Literatur  über  Atrophie  der  Eetina:  Lebee,  Handbuch  y.  Gräfe 
n.  Saemisch  Bd.  5;  Ktthnt,  Zehender's  Hin.  Monatsbl.  1881,  Beilage- 
heft; Iwanoff,  Das  Oedem  der  Netzhaut,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  15; 
Nettleshxp,  Ophth.  Hosp.  Reports.  VII;  —  Ablösung  der  Netzhaut: 
Lebee,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  XX,  Beilageheft  und  Handb.  v.  Gräfe 
&  Saemisch  Bd.  5,  wo  die  weitere  Literatur  zu  finden. 

§  679.  Relativ  häufig  wird  der  Sehnerv  von  Atrophie 
befallen.  Dieselbe  kann  1)  primär  als  sogenannte  genuine  Atrophie 
auftreten,  2)  secundär  einer  Leitungsunterbrechung  oder  Entzün- 
dung des  Nerven  oder  endlich  einer  Zerstörung  der  Retina  resp. 
des  Auges  folgen. 

Die  genuine  Atrophie  des  Opticus  bietet  meist  das  Bild 
der  sog.  grauen  Degeneration.  Diese  charakterisirt  sich  histologisch 
dadurch,  dass  der  Sehnerv  unter  Verlust  seines  Markes  und  ent- 
sprechender Volumsverringerung  in  einen  durchscheinenden  grau- 
lichen oder  graulich -gelben  gallertig  aussehenden  Strang  ver- 
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wandelt  wird,  welcher  an  Stelle  der  Nervensubstanz  feine  indiffe- 
rente Fibrillen  enthält  (Lebek).  Indem  das  Mark  schwindet,  ver- 
wandeln sich  die  Nervenfasern  zuerst  in  blasse,  varicöse,  marklose 
Fasern  um,  die  dann  ihre  Varicositäten  verlieren  und  homogen 
werden.  Im  Anfangsstadium,  wo  das  Mark  schwindet,  trifft  man 
zwischen  den  Nervenfasern  viele  Fettkörnchenzellen,  namentlich  im 
Chiasma  und  den  Tractus  optici.  Auch  Amyloidkörperchen  kom- 
men hie  und  da  vor  und  zwar  ebenfalls  mehr  in  den  centralen 
Partieen.  Leber  konnte  dieselben  einmal  centralwärts  bis  in  die 
Corpora  geniculata  externa  und  auf  die  Oberfläche  der  Sehhügel 
verfolgen.  Was  das  Bindegewebsgerüst  des  Nerven  betrifft,  so  sind 
sowohl  die  gröberen  als  feineren  Septa  mehr  oder  weniger  verdickt, 
ebenso  die  Gefässwände.  Stärkere  Bindegewebsproliferation  wird 
aber  gewöhnlich  vermisst. 

Die  graue  Degeneration  kann,  eine  Zeit  lang  wenigstens,  insel- 
förmig  bleiben,  indem  sie  nur  auf  einzelne  Partieen  des  Opticus, 
Chiasma  und  Tractus  sich  beschränkt,  und  zwar  nicht  nur  im  Sinne 
des  Querschnittes,  sondern  auch  des  Längsschnittes.  Bald  sind 
überall  atrophische  Fasern  zu  sehen,  bald  liegen  dieselben  mehr  an 
der  Oberfläche,  bald  mehr  in  einem  Sector  des  Nerven,  bis  schliess- 
lich meist  die  Atrophie  eine  totale  geworden  ist. 

Die  graue  Atrophie  kann  sich  bloss  auf  den  Opticus  beschrän- 
ken, häufiger  aber  kommt  sie  zugleich  mit  grauer  Degeneration 
der  Hinterstränge  des  Rückenmarkes  vor.  Ueber  den  Zusammen- 
hang zwischen  der  gleichartigen  Erkrankung  des  Sehnerven  und 
des  Rückenmarkes,  der  kein  directer  ist,  wissen  wir  nichts  sicheres 
und  ebensowenig  über  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  grauer 
Degeneration  des  Opticus  und  Erweichungsherden  oder  inselförmi- 
gen  Sclerosen  im  Grosshirn.  Auch  bei  progressiver  Paralyse  kommt 
graue  Atrophie  der  Sehnerven  vor. 

Bei  Leitungsunterbrechung  im  Sehnerven  durch 
Druck  (Tumoren,  Fremdkörper,  Exsudate)  oder  durch  Continuitäts- 
trennung  schreitet  von  der  Stelle  der  Laesion  aus  die  Atrophie 
sowohl  gegen  das  Auge  als  auch  gegen  das  Chiasma  und  die 
Tractus  vor.  Die  descendirende  Atrophie  rückt  bis  zur  Retina  vor 
und  bringt  daselbst  Nervenfaser-  und  Ganglienzellenschicht  zum 
Schwunde,  während  die  übrigen  Schichten  gewöhnlich  ganz  nor- 
mal bleiben.  Findet  die  Laesion  im  Gebiet  des  Tractus  statt,  so 
dauert  es  lange  bis  die  Atrophie  die  Bulbi  erreicht.'   Bei  Laesion 
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der  Stabkranzfasern  und  des  Rindencentrums  des  Opticus  scheint 
die  Degeneration  bei  Erwachsenen  die  Tractus,  Optici  und  Bulbi 
nicht  zu  erreichen,  dagegen  wurde  von  v.  Monakow  eine  descendi- 
rende  Atrophie  in  der  Opticusbahn  bei  jungen  Thieren  nach  Ex- 
stirpation  der  entsprechenden  Hirnrinde  beobachtet.  Exstirpation 
resp.  Zerstörung  der  peripherischen  Opticus-Enden ,  d.  h.  der  Re- 
tina oder  des  Bulbus  führt  analog  zu  ascendirender  Atrophie  und 
auch  diese  tritt  bei  jungen  Individuen  am  deutlichsten  und  rasche- 
sten auf,  wie  die  zahlreichen  experimentellen  Versuche  Gudden's 
zeigen.  Aber  auch  bei  älteren  Menschen  kann  nach  Jahresfrist 
schon  die  Atrophie  von  den  Bulbi  aus  bis  auf  die  Tractus  vorge- 
rückt sein  (Pürtscher). 

Die  histologischen  Veränderungen  dieser  Degeneration  nach 
Leitungsunterbrechung  oder  Zerstörung  des  peripheren  Endapparates 
sind,  soweit  sie  genauer  bekannt,  ähnlich  denen  bei  grauer  Atrophie. 
Auch  hier  schwindet  zuerst  die  Markhülle  der  Nervenfasern.  In 
den  späteren  Stadien  findet  man  schliesslich  bloss  noch  das  binde- 
gewebige Gerüst  des  Nerven  ohne  eine  Spur  der  Nervensubstanz. 
Meist  werden  dabei  Amyloidkörperchen  in  geringerer  oder  grösserer 
Menge  getroffen. 

Was  die  Degeneration  des  Sehnerven  nach  Neuritis 
betrifft,  so  kann  sich  dieselbe,  wenn  die  Entzündung  eine  circum- 
scripte  war,  ähnlich  wie  bei  Leitungsunterbrechung  auf-  oder  ab- 
steigend als  graue  Atrophie  weiter  über  den  Nerv  ausbreiten.  So 
kann  eine  Neuritis  des  Opticusstammes ,  welche  sich  nicht  bis  zur 
Papille  erstreckte,  diese  doch  nachträglich  zur  Atrophie  bringen. 
Soweit  die  Entzündung  im  Nerven  ausgebreitet  gewesen,  trifft  man 
im  Stadium  der  Atrophie  ausser  dem  Mangel  der  Nervenfasern  ge- 
wöhnlich erhebliche  Kernvermehrung  oder  es  sind  ganze  Nerven- 
partieen  durch  ein  kernreiches  neugebildetes  Bindegewebe  ersetzt. 
Solche  neuritische  Atrophieen  können  sich  nebst  der  zugehörigen 
ascendirenden  und  descendirenden  Degeneration  unter  Umständen 
auch  bloss  auf  gewisse  Partieen  des  Nerven  beschränken.  Es  kön- 
nen z.  B.  bloss  ein  Theil  der  oberflächlichen  Faserbündel  oder  die- 
jenigen eines  mehr  oder  weniger  grossen  Sectors  alterirt  sein. 

Aehnlich  wie  Entzündungen  können  auch  Geschwülste  durch 
Druck  und  Störung  der  Circulation  Atrophie  der  Sehnerven  herbei- 
führen. 

Endlich  kann  eine  Atrophie  des  Opticus  auch  durch  Verschluss 
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der  Arterien  in  Folge  von  Arteriosclerose  oder  von  Erabolie  herbei- 
geführt werden. 

Mit  Rücksiclit  auf  die  Atrophie  nach  circumscripter  Neuritis  sind 
namentlich  einige  neuere  genau  untersuchte  Befunde  hemerkenswerth, 
welche  zeigen,  dass  die  zur  Macula  lutea  gehörenden  Fasern  in  beiden 
Sehnerven  zugleich  isolirt  zur  Degeneration  gelangen  können,  und  zwar 
wie  es  scheint  in  Folge  ganz  circumscripter  im  Bereiche  dieser  Fasern  auf- 
tretender ISTeuritis,  die  dann  auf-  und  absteigende  Degeneration  hervorruft. 
Sowohl  Samelsohn  als  Yossiirs  fanden  vom  Foramen  opticum  gegen  den 
Bulbus  hin  die  axiale  Partie  des  Sehnerven  in  (wie  sie  annehmen)  entzünd- 
licher Degeneration  begriffen:  mit  Schwund  der  Nervenfasern  verband 
sich  daselbst  Kerninfiltration  und  Bindegewebswucherung.  In  beiden 
Fällen  und  ebenso  in  einem  analogen  dritten  von  Fettleship  beobach- 
teten Hess  sich  die  degenerirte  Bündelgruppe  bis  zum  Bulbus  verfol- 
gen, wobei  dieselbe  aus  ihrer  axialen  Lage  mehr  an  die  Peripherie 
und  zwar  symmetrisch  in  beiden  Nerven  nach  der  Temporalseite  rückte, 
sodass  sie  hinter  dem  Bulbus  endlich  einen  nach  aussen  -  unten  liegen- 
den Sector  einnahm.  Vossiüs  sah  ferner  in  seinem  Fall  die  Atrophie 
als  einfache,  nicht  entzündliche  Degeneration  vom  Foramen  opticum  an, 
in  beiden  Nerven  aufwärts  bis  ins  Chiasma  und  in  den  Tractus  vor- 
sohreiten.  "Warum  gerade  diese  Maculafasern  leichter  als  die  übrigen 
erkranken  und  die  Erkrankung  sich  lediglich  auf  sie  beschränkt,  ist 
vorläufig  noch  gänzlich  unklar. 

Literatur:  TtiacK,  Anatom.  Befund  von  Amaurose,  Zeitschr.  f. 
Wiener  Aerzte  V.  Jahrg. ;  Derselbe,  TJeber  Compression  und  den  Ur- 
sprung des  Sehnerven,  ebenda  VIII;  Viechow,  Zur  pathol.  Anatomie 
der  Netzhaut  und  des  Sehnerven,  Virch.  Arch.  Bd.  10;  H.  Müllek, 
Ges.  Schriften  p.  342;  Gudben,  v.  Gräfe's  Arch,  Bd.  20,  21  u.  25; 
PiTETscHER ,  Ueber  Kreuzung  und  Atrophie  der  Nervi  und  Tractus  optici, 
ebenda  Bd.  26 ;  Kelleemann,  Anatomische  Untersuchiingen  atrophischer 
Sehnerven,  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  XVII,  ausserord.  Beilageheft; 
J.  Samelsohn,  Zur  Anatomie  und  Nosologie  der  retrobulbären  Neuritis 
(Amblyopia  centralis),  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  28;  Vossius,  Dasselbe, 
ebenda  Bd.  28;  v.  Monakow,  Arch.  f.  Psychiatr.  Bd.  12;  Lebee,  Hand- 
buch der  ges.  Augenheilk.;  v.  Geäfe  u.  Saemisch  Bd.  5  p.  838  u.  ff., 
wo  auch  die  übrige  Literatur  complet  aufgezeichnet. 

§  680.  Die  pathologischen  Vorgänge  bei  der  Kurzsichtig- 
keit (Myopie)  sind  grösstentheils  degenerativer  und  atrophischer 
Natur. 

Das  kurzsichtige  Auge  entwirft  nur  von  nahen  Gegenständen 
deutliche  Bilder  auf  der  Netzhaut,  während  ihm  die  Fähigkeit  das 
Bild  entfernterer  Gegenstände  deutlich  zu  projiciren  nicht  gegeben 
ist.  Daran  könnten  drei  Momente  schuld  sein:  1)  abnorm  starke 
Krümmung  [der  Cornea  oder  der  Linsenflächen ;  2)  abnorm  starke 
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brechende  Kraft  der  brechenden  Medien;  3)  abnorme  Länge  der 
sagittalen  Augenaxe.  Wie  v.  Arlt  zuerst  nachgewiesen  hat,  ist 
in  der  Regel  nur  das  dritte  Moment  die  Ursache.  Speziell  ist  zu 
bemerken,  dass  die  Cornealkrümmung  bei  Myopie  nicht  vermehrt 
ist.  Bei  starker  Kurzsichtigkeit  ist  sie  sogar  geringer  als  normal 
(DoNDERs),  Keratoconus  und  Cornea  globosa  verursachen  allerdings 
unter  Umständen  auch  Myopie,  aber  die  gewöhnliche  Kurzsichtig- 
keit hat  mit  solchen  Cornealanomalien  nichts  zu  thun. 

Starke  pathologische  Veränderungen  treten  im  kurzsichtigen 
Auge  meist  erst  in  späteren  Jahren  auf.  Hochgradige  Myopie  aber 
kann  schon  in  der  Jugend  das  Auge  stark  alteriren  und  thut  es 
fast  ausnahmslos  in  späterem  Alter.   Mit  der  abnormen  Verlänge- 
rung des  Bulbus  geht  nämlich  naturgemäss  eine  Dehnung  und  zum 
Theil  eine  Verdünnung  seiner  Membranen  Hand  in  Hand.   Es  ist 
namentlich  der  hintere  Pol  des  Auges,  die  Gegend  der  Macula 
lutea  und  des  Opticus  Sitz  einer  die  abnorme  Verlängerung  herbei- 
führenden Ausbuchtung.   Dieselbe  kann  eine  gleichmässige  sein,  so 
dass  das  Auge  Ei-Form  mit  gleichmässiger  Rundung  des  hintereu 
Poles  erhält,  oder  aber  es  buchtet  sich  (seltener)  an  letzterem  eine 
bestimmte  Partie  und  zwar  namentlich  die  Gegend  zwischen  Opticus 
und  Macula  lutea  in  Form  eines  Staphylomes  aus.    Im  einen  wie 
im  andern  Fall  kann  eine  Verlängerung  der  Bulbusaxe  bis  auf 
30  und  mehr  Millimeter  zu  Stande  kommen,  während  das  normale 
Auge  eine  Länge  von  22—24  mm.  besitzt.    Was  der  Grund  dieser 
Ausbuchtung  des  hinteren  Bulbus-Abschnittes  ist,  wissen  wir  noch 
nicht  genau.    Am  ehesten  würde  eine  Resistenzverminderung  der 
Sclera  daselbst  den  Process  erklären.   jSo  viel  ist  sicher,  dass  am 
hinteren  Pol  bei  hochgradiger  Kurzsichtigkeit  die  Sclera  oft  papier- 
dünn wird.   Dem  entsprechend  atrophirt  auch  zum  Theil  die  ab- 
norm gedehnte  Chorioidea  und  das  Pigmentepithel,  weshalb  stark 
kurzsichtige  Augen  in  der  Regel  einen  schwach  pigmentirten  Augen- 
hintergrund besitzen.    An  der  temporalen  Seite  des  Opticus  atro- 
phirt ausserdem  die  Chorioidea  sehr  oft  total  und  zwar  zuerst  in 
Form  einer  die  SehnervenpapiUe  umfassenden,  ophthalmoscopisch 
durch  weisse  Färbung  sich  kenntlich  machenden  Sichel.  Bei  wachsen- 
der Kurzsichtigkeit  nimmt  sie  gewöhnlich  an  Breite  zu  und  wird 
zum  Halbmond  oder  Meniscus  s.  Conus  und  bei  höheren  Graden 

TL  f""  Staphyloma  posticum.   Mit  starker 

Ausbuchtung  der  Sclera  ist  gewöhnlich  eine  Schiefstellung  des  Seh- 
nervenendes verbunden,  sodass  dasselbe  bei  der  Beobachtung  von  vorn 
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stehend-oval  statt  rund  erscheint  (vgl.  Fig.  279).  Grosse  Staphy- 
lome  der  Art  zeigen  bei  der  Besichtigung  mit  dem  Augenspiegel  eine 
bläulich-weisse  glänzende  Färbung  (Farbe  der  Sclera),  indem  dort 
von  der  Chorioidea  mit  Ausnahme  vielleicht  einzelner  Gefässe  oder 
einiger  kleiner  Pigmentinseln  nichts  mehr  zu  sehen  ist.  Oft  wird 
der  Rand  des  Meniscus  oder  des  Staphyloms  durch  Pigmentwuche- 
rung in  Form  eines  schwarzen  Saumes  begrenzt. 


Fig.  279.  Veränderung  des  A  u  g  e  n  h  i  n  t  er  g  r  u  n  d  e  s  bei  starker 
Myopie. 

Das  Staphylom  kann  auch  statt  bloss  die  Hälfte  den  ganzen 
Opticus  (Fig.  279)  umfassen  (Ringstaphylom),  oder  es  kann  ander- 
seits sich  gegen  die  Macula  hin  vorschieben  und  eventuell  mit 
einer  dort  schon  vorher  entstandenen  ähnlichen  atrophischen  Stelle, 
die  ophthalmoscopisch  als  weisser  rundUcher  oder  unregelmässig 
begrenzter  Fleck  bemerkbar  war,  confluiren.  Letztere  ist  gewöhn- 
lich das  Endglied  einer  Reihe  von  pathologischen  Veränderungen 
der  Maculagegend,  die  man  unter  dem  Namen  Chorioiditis 
postica  zusammenzufassen  pflegt,  obgleich  es  noch  nicht  ganz 
sicher  ist,  dass  alle  diese  Veränderungen,  wie  abnorm  starke  oder 
unregelmässige  Pigmentirung  der  Maculagegend,  Blutungen  daselbst 
und  atrophische  hellere  kleinere  und  grössere  Fleckchen  etc.  (Fig. 
auf  entzündlichen  Vorgängen  beruhen.  Es  ist  wahrscheinlich  d^iss 
auch  Stauungen  in  den  Gefässen,  sowie  Zen'ungen  und  Verschiebungen 
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der  Membranen  bei  der  Maculaerkrankung  der  Myopen  eine  grosse 
Kolle  spielen. 

Ganz  characteristiscli  für  maligne  Formen  der  Myopie  sind 
ferner  Glaskörperflocken  und  Glaskörperverflüssigung,  denen  dann 
oft  Cataract  oder  Netzhautablösung  nachfolgt. 

Was  die  feineren  Veränderungen  des  sogen,  hinteren  Staphy- 
loms  der  Myopen  betrifft ,  so  ist  zu  erwähnen ,  dass  nach  Kuhnt 
an  der  Stelle  des  sogen.  Meniscus  die  Chorioidea  total  atrophirt  sein 
kann,  sodass  nur  die  Glasmembran  mit  einem  Miminum  faserigen  Ge- 
webes der  Sclera  fest  anliegt.  Es  kann  aber  auch  die  Aderhaut  bloss 
pai'tiell,  d.  h.  in  ihren  inneren  Schichten  (Choriocapillaris  und  Schicht 
der  kleinen  Gefässe)  atrophiren.  Der  Eetina,  welche  dem  atrophischen 
Theil  der  Chorioidea  anliegt,  fehlt  gewöhnlich  das  Pigmentepithel,  die 
Stäbchen  und  Zapfen  sowie  die  äusseren  Körner.  Ferner  fand  Ktthnt 
bei  progressiver  Myopie  zudem  an  einzelnen  Stellen  eine  wirklich  ent- 
zündliche Infiltration  der  Randzone  der  Chorioidea.  —  Ein  eigenthüm- 
liches  Yerhalten  der  Eetina  bei  myopisch- staphylomatösen  Augen  wurde 
von  Jaegee  und  Nagel  ophthalmoscopisch  und  in  neuerer  Zeit  von 
Herzog  Cael  Theodor  yon  Bateen  sowie  Weiss  anatomisch  beobach- 
tet. Es  kann  nämlich  durch  den  Zug,  der  von  der  Ausbuchtung  zwi- 
schen Opticus  und  Macula  auf  die  angrenzenden  Membranen  ausgeübt 
wird,  an  der  nasalen  Seite  der  Sehnerven-Papille  die  Eetina  und  Cho- 
rioidea auf  diese  hinaufgezogen  werden.  Dadurch  entsteht  eine  sogen, 
Supertractionssichel  auf  dem  Opticus.  Herzog  Cael  Theodor  ton  Batebn 
fand,  dass  an  der  über  dem  Sehnerv  liegenden  Eetina  Stäbchen  und 
Zapfen  fehlen  und  dass  auch  die  Körnerschiohten  alterirt  sind. 

Was  die  Maculaerkrankung  der  Myopen  betrifft,  so  fand  Lehmus 
an  der  Stelle  eines  intra  vitam  beobachteten  dunklen  Pigmentfleoks,  der 
die  Macula  lutea  einnahm,  im  Bereich  der  Chorioidea  das  Stroma  sehr 
stark  pigmentirt  und  die  Gefässe  ausgedehnt.  Im  Bereich  der  Eetina 
war  mächtige  Hyperplasie  des  Pigmentepithels  sichtbar,  wobei  das- 
selbe im  Centrum  des  Herdes  in  mehrfachen  Schichten  über  einander 
lag.  Zwischen  Epithel  und  Retina  endHch  war  ein  flaches  gelatinöses 
Jl-xsudat  vorhanden,  das  entspechend  der  Mitte  des  Herdes  am  dick- 
sten und  (abgesehen  von  PigmentzeUen)  zellenlos  war.  —  Bei  umfang- 
reicherer Erkrankung  des  Maculabezirkes  kann  es  auch  zu  comple- 
ter  Atrophie  der  Chorioidea  in  grösserer  oder  kleinerer  Ausdehnung 
Äommen.  ° 

Die  Hypermetropie,  eine  weitere  EormanomaJie  des  Bulbus 
charakterisirt  sich  durch  abnorme  Kürze  der  sagittalen  Augenaxe  und 
Sfoe^lTs  Aug^s'^P"  "  pathologischen  Veränderungen 

Literatur:  v.  Aelt,  Krankheiten  des  Auges,  3.  Bd.;  Derselbe 
Ueber  die  Ursachen  und  die  Entstehung  der  Kurzsichtigkeit,  Wien  1876' 
^ZZ7j"lTn  Wien  1866,  p.  309;   v.  GeXf.; 

aessen  Arch.  Bd.  1;  Iwanofe,  ebenda  Bd.  15;  Lehmüs,  Die  Erkrankun<^ 
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der  Macula  lutea,  Diss.,  Zürich  1875;  Kuhnt,  Zehender's  klin.  Monats- 
blätter  1881,  Beilageheft;  Herzog  Carl  Theodor  v.  liArEEN,  Mittheil, 
aus  der  TJniversit.-Augenklinik  zu  München  1882;  Weiss,  Nagel's  Mit- 
theilungeu  3.  Heft,  1883. 

III.    Circulationsstörungen ,  Anämie,  Hyperämie, 
Blutungen,  Oedem. 

§  681.  Die  ausserhalb  der  Bulbuscapsel  liegenden  Gefässe  der 
Lider,  Conjunctiva,  Sclera  etc.  sind  einer  abnorm  starken  oder 
schwachen,  rasch  wechselnden  Füllung  leichter  unterworfen,  als  die 
innerhalb  des  Bulbus  liegenden  der  Uvea  und  Eetina,  weil  letztere 
unter  dem  Einfluss  des  intraocularen  Druckes  stehen.  Indem  dieser 
die  Bulbuskapsel  in  normaler  Spannung  und  Rundung  erhält,  lastet 
er  auch  auf  den  innerhalb  derselben  liegenden  Gefässen.  Dadurch 
leistet  er  allerdings  unter  Umständen  einer  abnorm  schwachen 
Füllung  der  intrabulbären  Gefässe  Vorschub ,  z.  B.  dann,  wenn  der 
Gesammt-Blutdruck  sinkt  oder  wenn  andere  Momente  die  Blutzu- 
fuhr zum  Auge  erschweren.  Andererseits  aber  wirkt  er  einer  ab- 
norm starken  Füllung  der  Uveal-  und  Retinalgefässe ,  sei  diese 
durch  Congestion  oder  durch  Stauung  bedingt,  erheblich  entgegen. 
Was  die  Stauung  betrifft,  so  sorgen  für  ungestörten  Abfiuss  des 
Blutes  aus  dem  Auge  und  der  Orbita  überdies  zwei  durch  Anasto- 
mosen verbundene  Venenbahnen.  Die  eine  geht  durch  den  Sinus 
cavernosus,  die  andere  durch  die  Vena  facialis  anterior  (Sese- 
mann),  wobei  aber  (Gurwitsch)  erstere  Bahn  gewöhnlich  weit  über- 
wiegt. 

Hyperämie  im  Bereich  der  extrabulbär en  Gefässe 
ist  meist  Folge  entzündlicher  Veränderungen.  Hiervon  ausgenommen 
und  durch  ihre  Bedeutung  bemerkenswerth  ist: 

1)  Die  abnorm  starke,  oft  sehr  auffallende  Füllung  der  vor- 
deren Ciliarvenen  bei  pathologischer  Steigerung  des  in- 
traocularen Druckes  (Glaucom).  Sie  beruht  darauf,  dass 
die  am  Aequator  bulbi  schief  durch  die  Sclera  tretenden  Venae 
vorticosae  durch  den  erhöhten  intraocularen  Druck  verengt  werden, 
sodass  dann  die  vorderen  Cüiarvenen  compensatorisch  den  Haupt- 
abfluss  des  Chorioidalvenenblutes  übernehmen  müssen. 

2)  Die  abnorme  Füllung  der  Gefässe  der  Orbita  bei  Morbus 
Basedowii.   Es  konnte  bei  dieser  Erkrankung  in  einzelnen  Fällen 
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eine  Erweiterung  der  Blutgefässe  und  starke  Füllung  namentlich 
der  Venen  der  Orbita  nachgewiesen  werden  (Koeben,  Reith)  oder 
es  wurde  auch  die  Arteria  ophthalmica  stark  geschlängelt  und  er- 
weitert gefunden  (Romberg). 

3)  Gewisse  Fälle  des  sogenannten  pulsirenden  Exophthal- 
mus. Bei  dieser  seltenen  Affection  wird  der  Bulbus  stark  vorge- 
trieben, wobei  er  sammt  seinen  Adnexa  pulsatorische  Bewegung  in 
der  Richtung  der  Orbitalaxe  zeigt.  Die  Ursache  dieser  Vortreibung 
(Protusion)  und  des  Pulsirens  ist  eine  meist  enorme  Ausdehnung 
der  Venen  der  Orbita,  namenthch  der  Vena  ophthalmica  superior 
und  ihrer  Aeste.  Bei  rascher  Entwicklung  des  Processes  wird  die 
stark  gedehnte  Venenwand  sehr  verdünnt.  Bei  längerem  Bestand 
der  Affection  dagegen  nimmt  die  Wand  der  pulsirenden  Venen  an 
Dicke  beträchthch  zu,  sodass  sie  arterienähnlich  werden.  Die  Ur- 
sache des  pulsirenden  Exophthalmus  liegt  nach  Sattler  wohl  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  in  einer  Ruptur  der  Carotis  interna  im 
Smus  cavernosus  (in  vier  traumatischen  Fällen  anatomisch  nachge- 
wiesen). In  Folge  dessen  ergiesst  sich  das  arterielle  Blut  in  die 
Venen,  welche  in  den  Sinus  cavernosus  münden  und  ertheilt  diesen 
nebst  der  hochgradigen  Füllung  und  Dilatation  die  characteristische 
Pulsation,  die  sich  dann  dem  ganzen  Orbitalinhalt  mittheilt. 

Die  Hyperämie  der  intrabulbären  Gefässe  lässt  sich 
gewöhnHch  bloss  im  Bereich  der  Iris  oder  Retina  sammt  Opticus- 
Ende  (Papilla  optici)  constatiren,  während  der  Nachweis  einer  ab- 
norm starken  Gefässfüllung  der  Chorioidea  sowohl  intra  vitam  als 
auch  nach  dem  Tode  grosse  Schwierigkeiten  hat  und  oft  unmög- 
lich ist.  Die  mit  dem  Augenspiegel  wahrnehmbare  rothe  Färbung 
des  Augenhintergrundes,  die  (abgesehen  vom  Sehpurpur  der  Re- 
tina) von  den  Blutgefässen  der  Chorioidea  und  Retma  herrührt, 
wird  durch  die  mehr  oder  weniger  starke  Pigmentirung  des  Retinal- 
pigmentepithels  und  der  Chorioidea  individuell  sehr  modificirt.  Je 
pigmentreicher  das  Auge  um  so  mehr  geht  die  rothe  Färbung  des 
Augengrundes  in  eine  grau-rothe  bis  grau-braune  über.  Bei  schwa- 
cher Pigmentirung  dagegen  gibt  die  deutlich  sichtbare  Choriocapil- 
laris  mit  den  gröberen  Chorioidalgefässen  zusammen  dem  Augeu- 
grund  eine  lebhaft  rothe  Färbung  und  damit  anscheinend  abnorme 
Blutfülle. 

DeutUche  Hyperämie  der  Iris  (nur  bei  heller  Färbung 
derselben  makroscopisch  wahrnehmbar)  ist  gewöhnUch  nur  bei  Ent- 
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Zündung  (Iritis)  oder  als  Folge  von  Neubildungen  im  Irisstroma  zu 
constatiren. 

Am  Sehnerv  wird  nicht -entzündliche  stärkere  Füllung  der 
Gefässe  und  daher  rührende  mit  dem  Augenspiegel  wahrnehmbare 
stärkere  Röthung  namentlich  der  nasalen  Hälfte  der  Papille  (Capil- 
larhyperämie)  hie  und  da  in  Folge  übermässiger  Anstrengung  der 
Augen  durch  feine  Arbeit  beobachtet;  auch  fehlt  diese  Röthung 
selten  bei  rasch  wachsender  Kurzsichtigkeit.  Stärkere  Hyperämie 
der  Papille  jedoch  ist  gewöhnlich  entzündlicher  Natur.  —  Für  die 
Retinalgefässe  gilt  das  gleiche.  Abnorm  starke  Füllung  des  ganzen 
Retinalgefässsystemes  (Arterien  und  Venen)  beruht  gewöhnlich  auf 
Entzündung. 

Bei  Stauungshyperämie  sind  die  Retinalvenen  abnorm  stark 
gefüllt,  verbreitert  und  geschlängelt,  während  die  Arterien  eher 
etwas  schmaler  als  normal  sind.  Das  stauende  Moment  liegt  ge- 
wöhnlich in  der  Sehnerven-Papille ,  sei  es  dass  dieselbe  geschwellt 
und  entzündet  ist  (Stauungspapille)  oder  dass  durch  abnorm  er- 
höhten intraocularen  Druck  (Glaucom)  die  Vena  centralis  retinae 
comprimirt  und  dadurch  der  venöse  Abfluss  gehemmt  wird.  Bei 
Stauung  im  Bereich  der  oberen  Hohlvene  tritt  eine  Stauung  in  den 
Retinalvenen  aus  den  Eingangs  erwähnten  Gründen  gewöhnlich  nicht 
ein,  doch  sollen  bei  Emphysematikern  nach  Föester  und  Litten 
nicht  selten  die  Retinalvenen  stark  geschwellt  sein. 

Hochgradige  Ausdehnung  der  Retinalgefässe  (Arterien  und  Ve- 
nen) wurde  dagegen  in  emigen  Fällen  von  angeborenen  Herzfehlem 
und  Pulmonalstenose  mit  allgemeiner  Cyanose  beobachtet  (Knapp, 
Lebee,  Liebeeich,  Litten).  Bedeutende  Stauung  mit  zahlreichen 
Blutaustritten  kommt  ferner  bei  Thrombose  der  Vena  centralis  re- 
tinae vor  (Michel). 

Sehr  selten  sind  Varicositäten  der  Netzhautvenen.  Sie  wurden 
bei  Glaucom  von  Liebreich  und  Pagenstechee  beobachtet  und 
beruhen  nach  des  Letzteren  Untersuchungen  wohl  auch  auf  Gefäss- 
sclerose,  verbunden  mit  der  durch  das  Glaucom  bedingten  Stauung. 

Literatur:  Sesemann,  Arch.  f.  Anatom.,  Phys.  u.  wiss.  Med.  1859; 
GuEWixscH,  v.  Gräfe'9  Arch.  Bd.  29,  4;  Soeben,  Diss.  inaug.,  Berol. 
1855-  Eeith,  Med.  Times  u.  Gaz.  1865;  Eombekg  u.  Henoce,  Klin. 
Wahrnehmungen  u.  Beobachtungen,  BerUn  1851;  Sattler  Handbuch 
yon  Gräfe  u.  Saemisch  Bd.  6  (enthält  die  gesammte  Literatur  des  pul- 
sirenden  Exophthalmus);  Föestee,  ebenda  Bd.  7;  Litten,  Berliner  Idin. 


Anaemie. 


1141 


"Woohenschr.  1881;  Knapp,  Verhandl.  des  nat.  hist.  Yereins  zu  Heidel- 
berg II ;  Lebee  ,  Handbuch  v.  Gräfe  u.  Saemisch.  Bd.  5 ;  Liebeeich, 
Atias  der  Ophth.  Taf.  9  Fig.  3  u,  Taf.  1 1  Pig.  1 ;  Litten  (Pulmonal- 
Btenose),  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1882,  Nr.  28,  29;  Michel  (Throm- 
bose der  Centraivene),  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  24;  Pagenstechee,  ebenda 
Bd.  17. 

§  682.  Anämie  resp.  Ischämie  d.  h.  abnorm  schwache 
Gefässfiillung  erlangt  am  Auge  namentHch  im  Bereich  der  Retina 
hohe  Bedeutung  und  kommt  auch  bloss  hier  gewöhnlich  genauer 
zur  Beobachtung. 

Allgemeine  Anämie  hat  nur  dann,  wenn  sie  ganz  hochgradig 
ist,  eine  merklich  verminderte  Füllung  der  Retinalgefässe  zur  Folge. 
Dabei  wird  die  Sehnervenpapille  blass,  die  Retinalarterien  verengen 
sich  stark  und  auch  die  Venen  nehmen  etwas  an  Durchmesser  ab, 
können  aber  auch  unter  Umständen  eher  etwas  verstärkte  Füllung 
zeigen.  Abgesehen  vom  asphyctischen  Stadium  der  Cholera  (v.  Geäfe, 
OsER)  kann  die  Ischämie  der  Retina  (ohne  Retinalblutungen)  auch 
bei  ajiderweitiger  hochgradiger  Anämie  beobachtet  werden  (Alt, 
Geaefe,  Heddaeus,  Rothmund,  Föester). 

Mit  dieser  Anämie  der  Retina  nahe  verwandt  ist  auch  die- 
jenige bei  Vergiftung  mit  Chinin  oder  Natron  salicylicum.  Da 
man  auch  hier  vielfach  ganz  excessive  Verengerung  der  Arterien 
und  hochgradig  blasse  PapiUe  constatirte,  ist  anzunehmen,  dass 
das  durch  die  Vergiftung  bedingte  Sinken  des  Blutdruckes,  begün- 
stigt durch  den  auf  den  Retinalgefässen  lastenden  intraoculären 
Druck,  diese  Ischaemie  der  Netzhaut  producire  (Beunnee). 

Den  höchsten  Grad  der  Netzhautischämie  beobachtet  man  bei 
der  nicht  aUzuselten,  meist  in  Folge  von  Klappenfehlern,  Endocar- 
ditis,  Aneurysma  der  Aorta  oder  Arteriosclerose  vorkommenden 
Embohe  der  Arteria  centralis  retinae.  Es  kann  der  Em- 
bolus entweder  den  Arterienstamm  vor  seiner  Verzweigung  auf  der 
Papille  verschliessen  oder  es  kann  erst  einer  dieser  Zweige  durch 
emen  klemeren  Embolus  verlegt  werden.  Das  erstere  kommt  häufiger 
vor  Man  beobachtet  hiebei  mit  dem  Augenspiegel  kurz  nach  der 
i^^mbohe  fast  vollständiges  Leerwerden  der  Retinalarterien,  sodass 
sogar  die  grösseren  Aeste  derselben  nur  noch  einen  minimalen  Blut- 
laden enthalten,  während  die  mittleren  und  feineren  Verzweigungen 

~derTr'i  sind  nS- 

üch  m  der  Nahe  der  Papille  und  auf  dieser  selbst  verschmälert, 
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aber  weniger  als  die  Arterien  und  sie  nehmen  gewöhnlicli  gegen 
die  Peripherie  hin  an  Breite  zu.  Die  Opticus-Papille  erscheint  blass, 
mit  scharfen  Grenzen.  Nach  einiger  Zeit  stellt  sich  eine  allmäüg 
zunehmende  Füllung  der  Arterien  und  der  Venen,  sowie  eine  starke 
weissliche  Trübung  der  Ketina  ein,  welche  ihren  Sitz  rings  um 
den  Sehnerv  und  die  Fovea  centralis  herum  hat.  Dadurch  wird 
einerseits  die  Grenze  der  Papille  verschleiert,  anderseits  erscheint 
die  ganze  Maculagegend  und  Umgebung  milchig  weiss  getrübt  und 
inmitten  dieser  Trübung  erscheint  dann  ein  kirschrother  Fleck, 
dessen  Centrum  der  Fovea  entspricht  und  der  etwas  grösser  ist 
als  diese.  Da  nämlich  an  Stelle  der  Fovea  und  ihrer  unmittel- 
baren Umgebung  die  Retina  normaliter  stark  verdünnt  ist,  scheint 
dort  die  Chorioidea  durch  und  es  wird  ihre  rothe  Färbung  von 
Seite  der  stark  getrübten  Retina  durch  Contrast  noch  verstärkt; 
keineswegs  aber  rührt  dieser  für  Embolie  der  Centraiarterie  charak- 
teristische rothe  Fleck  von  einer  Chorioidalblutung  her.  Dagegen 
sah  man  schon  ab  und  zu  kleine  Retinalblutungen  in  der  Nähe  der 
Papille.  Die  Trübung  und  der  rothe  Fleck  können  erst  später,  bis- 
weilen erst  nach  mehreren  Tagen  oder  Wochen  auftreten.  Später 
verliert  sich  auch  diese  Trübung  wieder,  die  Gefässe  werden  wie- 
der schmaler,  weil  sie  sammt  der  Retina  und  der  Papille  atrophi- 
ren.  Letztere  wird  weiss,  oft  sehnig  glänzend,  behält  aber  scharfe 
Contouren. 

Dass  diesen  makroscopisch  zu  beobachtenden  Retinalverände- 
rungen  wirklich  eine  Embolie  der  Centraiarterie  zu  Grunde  liegt, 
wurde  zuerst  von  Schweigger  IV2  Jahr  nach  der  von  v.  Gräfe  dia- 
gnosticirten  Embolie  durch  die  anatomische  Untersuchung  constatirt. 
Der  Embolus  verstopfte  die  Centraiarterie  dicht  hinter  der  Lamina 
cribrosa  vollständig  und  hinter  dem  Embolus  war  die  Ai'terie  duixh 
einen  Thrombus  obturirt.  AehnHche  Befunde  trafen  Nettleship 
(zweimal),  Priestley  Smith,  Sichel  und  Schmidt.  —  Die  Trübung 
der  Retina  beruht  wohl  auf  moleculärer  Trübung,  ähnhch  derjeni- 
gen, welche  nach  Durchschneidung  des  Opticus  (Leber)  auftritt. 

'Dass  nach  der  Embolie  der  Centraiarterie  sich  kein  hämorrha- 
gischer Infarkt  in  der  Retina  bildet,  obgleich  die  Arteria  centralis 
retinae  eine  Endarterie  ist,  rühi't  offenbar  daher,  dass  der  mtra- 
oculare  Druck  dem  rückläufigen  Einströmen  des  Blutes  m  die  Re- 
tinalvenen  entgegenwirkt. 

Ein  Infarkt -ähnliches  Bild  kann  dagegen  bei  Embohe  emes 
Astes  der  Centralaiterie  zu  Stande  kommen.   So  sahen  Knapp  mid 
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Landesberg,  abgesehen  von  der  Leerheit  des  betreffenden  Arterien- 
astes und  einer  starken  Füllung  und  Schlängelung  der  zugehörigen 
Vene  die  im  Bereich  der  obturirten  Ai'terie  liegende  getrübte  Re- 
tina von  zahlreichen  Blutungen  durchsetzt.  Andere  Beobachter 
allerdings  vermissten  solche  und  fanden  bloss  mehr  oder  weniger 
intensive  Netzhauttrübung  (Saemisch,  Landesberg,  zweiter  Fall, 
Leber). 

Dasselbe  Bild  wie  bei  Embolie  kann  durch  Thrombose  der 
Carotis  commimis  und  Carotis  interna  zu  Stande  kommen  (Michel). 

Mit  Anaemie  nicht  zu  verwechseln  ist  die  bei  Opticus  -  und  Ee- 
tina-Atrophie  sich  einstellende  nach  und  nach  ganz  hochgradig  wer- 
dende Yerschmälerung  der  Eetinal-Arterien  und  -  Venen.  Es  kann  der 
in  denselben  enthaltene  schmale  Blutfaden  zuletzt  grösstentheils  ganz 
verschwinden.  Dies  beruht  auf  einer  Degeneration  der  Gefässe,  die 
theils  rein  atrophisch  ist,  theils  zur  Verdickung  der  Gefässwandung 
und  Verschluss  des  Gefässes  führt,  weshalb  manchmal  auch  strecken- 
weise ein  solches  Gefäss  noch  als  feine  weisse  Linie  angedeutet  ist. 

Literatur  über  Anämie  der  Retina  :  Alfb.  Geaepe,  v.  Gräfes  Arch. 
Bd.  8;  Heddaetjs,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  1865;  Rothmfnd,  ebenda 
1866;  PöESTEß,  Handbuch  v.  Gräfe  und  Sämisoh  Bd.  7  p.  64;  Betjn- 
NEE,  Ueber  Chininamaurose,  In.-Diss.,  Zürich  1882.  Die  letztgenannte 
Arbeit  enthält  die  gesammte  Literatur  über  Ischämie  der  Retina  bei 
Chinin-  und  Salicylsäurevergiftung.  —  Ueber  Embolie  der  Centrai- 
arterie: ScHWEiGGEE,  Vorlesungen  über  den  Gebrauch  des  Augenspie- 
gels p.  138;  IS'ettleship  ,  Ophth.  Hosp.  Rep.  VIII;  Peiestlet  Smith, 
Brit.  med.  Journ.  1874,  April;  Sichel,  Arch.  de  phys.  norm,  et  path. 
1872;  Schmidt,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  20;  Knapp,  Arch.  f.  A.  und  0. 
Bd.  1;  Landesbeeg,  Arch.  f.  A.  und  0.;  Saemisch,  Zehender's  klin. 
Monatsbl.  Bd.  4;  Lebee,  Handbuch  v.  Gräfe  und  Sämisch  Bd.  5  p.  544; 
Heetee,  Centraiblatt  f.  Augenheilk.  1879;  Michel,  Sitz.-Ber.  der  phys.' 
med.  Ges.  zu  "Würzburg  1881  N.  6. 


§  683.  Recht  oft  kommt  es  im  Bereich  des  Sehorganes  zu 
Blutungen,  welche  entweder  durch  Trauma  bedingt  sind  oder 
spontan  auftreten.  Verletzungen  durch  stumpfe  Gewalt  (von 
solchen  mit  schneidenden  oder  stechenden  Instrumenten  ganz  abge- 
sehen) bilden  eine  häufige  Quelle  von  Blutungen  am  Auge.  So 
kann  nach  heftigem  Schlag  oder  Stoss  die  vordere  Kammer  oder 
auch  der  Glaskörperraum  sich  ganz  oder  theilweise  mit  Blut  füllen, 
auch  wenn  die  Bulbuscapsel  intact  bleibt.  Dabei  erfolgt  die  Blutung 
m  den  Glaskörper  unter  Umständen  aus  den  Gefässen  der  Opticus- 
Papille  (v.  Wecker).    Die  so  häufig  durch  heftigen  Schlag  auf's 

Zicb'lor,  Lchrb.  d.  path.  Anat.    II.  Thl.  >7q 
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Auge  entstehenden  Chorioidalrisse  sind  meist  in  der  Umgebung  des 
Opticus  gelegen  und  haben  ebenfalls  gewöhnlich  Blutextravasate  in 
der  benachbarten  Chorioidea  und  Retina  zur  Folge,  jedoch  meist 
in  auffallend  massiger  Menge  und  Grösse. 

Den  spontan  entstehenden  Blutungen  im  Auge  liegt  manch- 
mal keine  erkennbare  Erkrankung  der  Gefässwände  zu  Grunde,  oft 
aber  kann  eine  solche  nachgewiesen  oder  wenigstens  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden.  Sitz  solcher  Blutungen 
sind  namentlich  oft  die  Conjunctiva,  die  Retina  und  hie  und  da 
auch  die  Chorioidea. 

In  der  Conjunctiva  bulbi  kann  es,  ohne  dass  nachweisbare 
Gefässerkrankungen  vorliegen,  bei  normalen  jugendlichen  Individuen 
zu  Blutungen  kommen,  wenn  rasche  starke  Stauung  im  Bereich  der 
oberen  Hohlvene  eintritt,  so  namentlich  bei  heftigem  Husten  (Tussis 
convulsiva) ,  Brechen ,  epileptischen  Anfällen ,  oder  bei  Heben  sehr 
schwerer  Lasten.  Dabei  ergiesst  sich  das  Blut  gewöhnlich  in  massig 
dicker  Schicht  unter  die  Conjunctiva  bulbi  (Hyphaema  con- 
junctivae), wodurch  ein  lebhaft  rother  Fleck  von  gleichmässiger 
Färbung  entsteht,  der  sich  auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen 
Bezirk  abgrenzt.  Ist  der  Bluterguss  gross,  so  können  auch  die 
Lider  blau  unterlaufen  erscheinen. 

Dieselben  Haemorrhagieen  beobachtet  man  auch  oft  in  der  Con- 
junctiva bulbi  älterer  Leute,  die  an  Atherom  der  Gefässe  leiden, 
namentlich  wenn  etwa  noch  ein  Klappenfehler  und  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  vorhanden  ist.  Oft  folgen  solchen  Blutungen 
später  Himapoplexien  nach. 

Blutungen  in  der  Chorioidea  sind  selten,  namentlich  wenn 
man  von  den  entzündlichen  absieht,  kommen  aber  sowohl  bei  jugend- 
lichen (anämischen)  als  bei  älteren  Individuen  vor.  Bei  letzteren 
sind  vielleicht  atheromatöse  Veränderungen  der  Chorioidalgefässe 
die  Ursache.  Sie  treten  meist  solitär  auf,  können  aber  einen  grossen 
Umfang  erlangen. 

In  der  Retina  werden  Haemorrhagieen  relativ  sehr  oft  beob- 
achtet, indem  nicht  nur  die  Hyperaemie,  wie  sie  in  Folge  hoch- 
gradiger Stauung  auftritt,  sondern  auch  gewisse  Formen  starker 
Anaemie  sowie  Entzündungen  des  Sehnerven  und  der  Netzhaut  zu 
Blutaustritten  aus  den  Retinalgefässen  führen. 

Nur  selten  kommen  sie  bei  intacten  Gefässen  vor,  doch  sind 
nach  übemässiger  körperlicher  Anstrengung,  resp.  Stauung  im  Be- 
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reich  des  venösen  Abflusses  mehrfach  Blutungen  in  den  Glaskörper 
oder  auch  ins  Retinalgewebe  (Reich)  beobachtet  worden.  Weit  häu- 
figer hängen  sie  von  atheromatöser ,  entzündlicher  oder  anderwei- 
tiger Erkrankung  der  Gefässe  z.B.  von  Verfettung  ab.  Manch- 
mal sind  es  wohl  auch  blosse  moleculäre  Veränderungen  der  Gefäss- 
wand  (perniciöse  Anaemie),  welche  den  Blutaustritt  ermöglichen. 
Arteriosclerose  wurde  von  Pagenstecher  namentlich  auch  bei  hä- 
morrhagischem Glaucom  beobachtet.  Manz  constatirte  bedeutende 
Sclerose  und  Fettdegeneration  der  Netzhautarterien  bei  Herzhyper- 
trophie.  Alt  sah  einmal  amyloide  Degeneration  der  Retinalgefäss- 
wände. 

Die  häufigste  Ursache  nicht  entzündlicher  Blutungen  der  Retina 
ist  die  atheromatöse  Entartung  der  Gefässe  wie  sie  bei 
älteren  Individuen  so  häufig  vorkommt.  In  der  Retina  sind  sie 
gewöhnlich  multipel,  beschränken  sich  aber  in  der  Regel  auf  das 
eine  Auge.  Manchmal  findet  man  die  ganze  Retina  von  zahllosen 
kleinen  disseminirten  oder  auch  grösseren  confluirenden  Blutungen 
durchsetzt,  von  denen  die  kleineren  gewöhnlich  blassrothe,  die 
grösseren  dunkelrothe  bis  schwärzliche  Färbung  besitzen.  Liegen 
die  Extravasate  in  der  Nervenfaserschicht,  so  verbreitet  sich  das 
Blut  zwischen  den  Nervenfaserbündeln  in  radiärer  Richtung  und  sie 
haben  dann  besonders  in  der  Umgebung  der  Papille  eine  längliche 
Spindel-  oder  strichförmige  Gestalt.  Befinden  sie  sich  in  der 
Ganglienzellen-  oder  einer  noch  tieferen  Schicht,  so  sind  sie  mehr 
rundlich.  Grosse  Extravasate  können  auch  die  Stäbchenschicht 
durchbrechen  und  sich  zwischen  Retina  und  Chorioidea  ausbreiten 
(Schweigger).  In  einzelnen  Fällen  kann  auch  ein  Durchbruch 
gegen  den  Glaskörper  hin  stattfinden.  —  Der  Process  wird  gewöhn- 
lich nicht  ganz  richtig  als  Retinitis  haemorrhagica  bezeichnet. 

Manchmal  sind  multiple  Blutungen  auf  eine  Thrombose  der 
Vena  centralis  oder  ihrer  Zweige  zurückzuführen.  Man  wird  dies 
namentlich  dann  annehmen  dürfen,  wenn  zugleich  starke  Dilatation 
und  Schlängelung  der  Venen ,  Schwellung  und  Röthung  der  Papille 
und  Trübung  der  circumpapillären  Retina  vorhanden  sind.  In  einem 
solchen  Fall  konnte  Michel  einen  vollständig  organisirten  Throm- 
bus in  der  Centraivene  circa  6  mm.  von  der  Eintrittsstelle  des  Op- 
ticus in  den  Bulbus  entfernt  nachweisen.  Die  Nervenfasern  des 
Opticus  waren  in  Atrophie  begriffen,  alle  Schichten  der  Retina 
mit  zahlreichen  Blutkörperchen  durchsetzt  und  hie  und  da  Anhäu- 
fung von  Lymphkörperchen  vorhanden. 
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Entzündliche  Veränderungen  treten  bei  der  sog.  Retinitis  hae- 
morrhagica  gewölinlicli  entweder  gar  nicht  oder  aber  nur  in  ganz 
geringem  Grade  auf.  Auch  vermisst  man  in  der  Regel  die  Um- 
wandlung der  Extravasate  in  helle  grau-weisse  Flecke,  wie  sie  bei 
Netzhauthaemorrhagieen  anderer  Natur  (bei  Morbus  Brighti,  Diabe- 
tes, perniciöser  Anaemie  u.  s.  w.)  oft  beobachtet  werden.  Es  pflegen 
vielmehr  die  Extravasate  äusserst  langsam  abzublassen,  d.  h.  resor- 
birt  zu  werden  ohne  dass  schliesslich  erhebliche  Spuren  davon 
zurückbleiben. 

Ein  dem  eben  geschilderten  ganz  ähnliches  Bild  kann  auch  in 
Folge  von  Diabetes  mellitus  auftreten.  Manchmal  jedoch  kom- 
men hier  zu  den  einfachen  Blutungen  noch  weisse  disseminirte  De- 
generationsherde hinzu,  ähnlich  denen  bei  Morbus  Brighti.  Dabei 
kommt  es  oft  zu  Glaskörpertrübungen,  deren  Quelle  gleichfalls  Blu- 
tungen aus  Netzhautgefässen  sein  dürften.  —  Auch  bei  Diabetes 
insipidus  kommen  einfache  Netzhautblutungen  vor  (Galezowski). 

Literatur:  Kbich,  Centralblatt  für  Augenheilk.  Nov.  1883;  Pa- 
GENSTECHEK,  V.  Gräfes  Arch.  Bd.  17;  Manz,  Yerhandl.  der  Naturf.-Ge- 
sellsch.  zu  Freiburg  i.  B.  IV ;  Alt  ,  Compendium  der  normalen  und 
pathologischen  Histologie  des  Auges  pag.  191  ;  Michel  v.  Gräfe's  Arch. 
Bd.  24;  Lebeb,  Handbuch  v.  Gräfe  und  Saemisch  Bd.  5  pag.  531; 
Angelucci  (Thrombose  der  vena.  central,  ret.)  Zehender's  klin.  Mo- 
natsblätt.  1878. 

§  684.  Die  Leukaemie  (vgl.  II.  Abth.  §  260  dieses  Lehr- 
buches) führt  gleichfalls  zu  Retinalblutungen.  Nach  Lebee  sind 
aber  Netzhautaffectionen  bei  Leukaemie  bloss  etwa  in  Vs  oder  7* 
der  Fälle  vorhanden.  Es  kann  dann  unter  Umständen  dasselbe  Bild 
der  Retinitis  haemorrhagica  zu  Stande  kommen  wie  sie  soeben  ge- 
schildert wurde,  nur  ist  sie  dann  gewöhnlich  auf  beiden  Augen  vor- 
handen. Manchmal  aber  gesellen  sich  auch  hier  zu  den  Blutextra- 
vasaten  weisse  Flecke  hinzu,  die  theils  auf  varicöser  Hypertrophie 
der  Nervenfasern  (v.  Recklinghausen),  theils  auf  fettiger  Degene- 
ration, theils  auf  Infiltration  mit  Lymphkörperchen  beruhen.  Be- 
sonders characteristisch  für  Leukaemie  sind  aber  weiss-gelbe,  rund- 
liche, leicht  über  die  Retinaloberfläche  prominirende  Herde  mit 
haemorrhagischem  Hofe,  die  besonders  im  vorderen  Theil  der  Re- 
tina oder  auch  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  sich  vorfinden,  ge- 
mischt mit  kleinen  gewöhnlich  rundlichen  Haemorrhagieen.  Die 
hellen  Herde  bestehen  aus  Anhäufungen  von  weissen  und  rothen 
Blutkörperchen.   Gegen  den  Rand  des  Herdes  hin  liegen  die  letz- 
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teren  in  grösseren  Mengen  beisammen.  Während  die  grösseren  dieser 
Herde  die  ganze  Dicke  der  Retina  einnehmen,  liegen  die  kleineren 
bloss  in  den  inneren  Schichten,  besonders  in  der  Faserschicht,  und 
die  kleinsten  dieser  Herde  zeigen  schliesslich  bloss  den  Charakter 
von  Extravasaten  leukaemischen  Blutes.  Der  haemorrhagische  Hof 
erschwert  die  Annahme,  dass  es  sich  um  leukaemische  Neubildungen 
handle  imd  ist  Leber  geneigt,  sie  als  durch  Diapedesis  entstanden 
anzusehen,  wobei  zuerst  mehr  farbige,  dann  mehr  farblose  Blut- 
körperchen austreten.  —  Ausser  den  Blutungen  fand  Deutsch- 
mann Hypertrophie  der  Radiärfasem  und  sclerotisch  verdickte  Ner- 
venfasern. 

Was  die  Gefässe  betrifft,  so  sind  diese,  falls  überhaupt  Retinal- 
veränderungen  vorhanden,  also  in  hochgradigen  Fällen,  entsprechend 
der  hellen  Farbe  des  leukaemischen  Blutes,  bei  der  Betrachtung 
mit  dem  Augenspiegel  ebenfalls  heller  gefärbt  als  normal:  die  Ve- 
nen rosenroth,  die  Arterien  hell-orange  und  der  ganze  Augenhinter- 
grund fällt  durch  die  hell  gelb-rothe  Färbung  auf.  Die  Venen  sind 
dabei  meist  stark  ausgedehnt  und  geschlängelt  und  manchmal 
durch  weisse  Streifen  seitlich  begrenzt.  Mikroscopisch  fand  Leber 
weder  Verdickung  oder  Verfettung  der  Wandungen,  noch  Throm- 
bosen oder  Rissstellen.  Dagegen  waren  in  der  Papille  und  ihrer 
Umgebung  die  Gefässe  stellenweise  von  einer  Schicht  dichtgedrängter 
Lymphkörperchen  umgeben,  woher  vermuthlich  die  erwähnten  weissen 
Streifen  rühren,  Michel  konnte  in  einem  Fall  als  Ursache  für  die 
Blutungen  in  der  Netzhaut  Thrombose  der  Vena  centralis  consta- 
tiren;  bei  einer  anderen  Beobachtung  fand  er  als  Ursache  der  hoch- 
gradigen Stauung  in  den  Retinalvenen  (ohne  Blutungen)  eine  Throm- 
bosirung  der  Vena  ophthalmica  superior. 

Literatur.  Lebee,  Zehenders  klin.  Monatsblätt.  VII;  DEUTSOHMAim 
ebenda  XVI;  Michel,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXH;  Oelleb' 
T.  Gräfe's  Arch.  Bd.  24;  Pbiedländee,  Virch.  Arch.  Bd.  78. 

§  685.  Bei  der  sogenannten  perniciösen,  essentiellen 
Anaemie  kommen  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  fast  ausnahms- 
los Blutungen  in  der  Netzhaut  vor,  indem  dieselben  hier  weit 
häufiger  auftreten  als  in  anderen  Organen.  In  seltenen  Fällen  kann 
sogar  die  Netzhaut  der  einzige  Ort  im  Körper  sein  wo  die  hae- 
morrhagische Diathese  zu  Blutaustritt  geführt  hat.  —  Die  ophthal- 
moscopische  Betrachtung  ergibt  dabei  starke  Blässe  der  Papille 
sehr  bedeutende  Ausdehnung  und  Schlängelung  der  Venen,  anfangs 
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spärliche,  später  gewöhnlich  massenhafte  Blutungen  im  ganzen  hin- 
teren Theil  der  Retina  zerstreut,  meist  den  Gelassen  anliegend  und 
von  rundlicher  oder  streifiger  Gestalt.  Die  Extravasate  sind  ge- 
wöhnlich dünn,  hellroth,  bald  punktförmig,  bald  grösser,  bis  zum 
Durchmesser  der  Papille.  Die  grossen  Haemorrhagieen  besitzen  oft 
ein  etwas  helleres,  grauliches  Centrum.  Ab  und  zu  werden  auch 
vereinzelte  weisse  Flecke  beobachtet. 

Die  Blutungen  liegen  in  den  inneren  Schichten  der  Retina,  be- 
sonders in  der  Nervenfaser-  und  Zwischenkörnerschicht  (Quincele). 
Das  hellere  Centrum  beruht  auf  einer  feinkörnigen  Masse  (Lymph- 
körperchen  ?),  um  die  herum  erst  die  rothen  Blutkörperchen  sich 
finden.  Was  die  Retinalgefässe  betrifl"t,  so  fand  Manz  einmal  am- 
pullen-  oder  divertikelartige  Ausbuchtungen  der  Capillaren,  was 
wohl  ein  ausnahmsweises  Vorkommniss  ist.  Denn  trotz  der  vielen 
diesbezüglichen  Untersuchungen  wurden  von  zahlreichen  Beobach- 
tern die  Netzhautgefässe  in  der  Regel  ohne  merkliche  Veränderun- 
gen namentlich  auch  frei  von  Verfettung  gefunden. 

Ausser  den  Hämorrhagieen  fand  Uhthofi'  bei  essentieller  Anämie 
in  mehreren  Fällen  varicöse  Hypertrophie  der  Nerrenfasem  in  der 
Eetina,  gewöhnlich  in  Herdform,  sodass  die  kugeligen  und  spindel- 
förmigen eigenthümlich  glänzenden  Varicositäten  der  Nervenfasern  Con- 
glomerate  von  manchmal  beträchtlicher  Grösse  bildeten.  Ferner  traf 
Uhthoit  in  einem  Fall  Einlagerung  von  glänzenden  coUoiden  zum  Theil 
auch  feinkörnigen  Massen  von  sehr  variabler  Gestalt  und  Grösse  in 
der  Zwischenkörnerschicht,  ähnlich  denen,  die  sich  bei  Retinitis  albu- 
minurica finden.  Uhthoff  glaubt,  dass  die  Yaricositäten  der  Ner- 
venfasern und  die  coUoiden  Massen  dazu  berechtigen,  hier  von  einer 
wirklichen  Retinitis  zu  sprechen. 

Ausser  den  bisher  genannten  Erkrankungen  können  auch  Pur- 
pura, Phosphor  ver  gif  tun  g  (NiEDEBHAUSEE,  Litten)  Intermit- 
tens  (v.  Kbies)  Leberkrankheiten  mit  Icterus  zu  Retinal- 
blutungen  führen. 

Literatur:  Bieemee,  Corresp.-Blatt  für  Schweizer  Aerzte  1872; 
HoENEE,  Sitz.-Bericht  d.  ophth.  Gesellsch.  Zehender's  klin.  Mouats- 
blätter  XII;  Zimmeemann,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XIII;  Makz, 
Med.  Centralblatt  1875  ;  Quincke,  Yolkm.  Samml.  klin.  Vortr.  N.  100; 
H.  MüLLEB,  Die  progressive  perniciöse  Anämie  etc.  Diss.  Zürich  1877; 
TJhthoff,  Zehender's  klin.  Monatsblätter  1880;  Litten,  Berlin  klin. 
Woch.  1879;  Weigebt,  Yirch.  Arch.  Bd.  79;  Niedeehaüsee,  Zur  Aetio- 
logie  und  symptomat.  Bedeutung  der  Retinalapoplexieen,  Diss.  Zürich 
1882;  V.  Kbies,  v.  Gbäfe's  Arch.  Bd.  24;  Lfiten  (Leberkrankheiten) 
Ztschr.  f.  klin.  Med.  Y  und  Deutsche  med.  Wochensclii-.  1882.  N.  13. 
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§  686.  Das  Oedem  kommt  im  Bereich  des  Sehorganes  am 
häufigsten  im  Gefolge  von  Entzündung  zur  Beobachtung.  Nicht 
entzündliches  Oedem  tritt  am  ehesten  an  den  Lidern  z.  B.  bei 
Hydrops  in  Folge  von  Morbus  Brighti  auf.  Bei  Trichinosis  wird 
femer  Oedem  der  Lider  sehr  häufig  beobachtet.  —  An  der  Con- 
junctiva  kommt  dasselbe  besonders  im  Bereich  der  Conjunctiva 
bulbi  als  sogenannte  Chemosis  vor  und  zwar  gewöhnlich  in  Folge 
von  eitrigen  Entzündungen  sei  es  der  Lider  (besonders  bei  Hor- 
deolum tarsale),  sei  es  der  Chorioidea  und  des  Corpus  ciliare.  Bei 
purulenter  Irido-chorioiditis  und  beginnender  Entzündung  des  gan- 
zen Bulbus  (Panophthalmie)  tritt  gewöhnlich  rasch  Chemosis  der 
Conjunctiva  bulbi  auf.  Auch  bei  pyämischer  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  und  der  Orbitalvenen  wurde  starke  Chemosis  beobachtet 
(Lawson  Tait).  Dasselbe  ist  der  Fall  bei  heftiger  Entzündung  der 
Conjunctiva  selbst  (gonorrhoische  Blennorrhoe). 

Die  intrabulbären  Gewebe  zeigen  nur  selten  eigentlich  ödema- 
töse  Veränderungen.  Das  sogenannte  Oedem  der  Retina  (I-wanofp) 
wird  besser  cystoide  Degeneration  genannt  (vergl.  §  678).  Ent- 
zündliches Oedem  dagegen  wird  an  der  Retina  in  der  Umgebung 
der  Papille  und  an  dieser  selbst  beobachtet.  Nichtentzündliches 
Oedem  findet  man  hie  und  da  bei  der  sog.  Stauungspapille.  Zum 
Oedem  der  Netzhaut  rechnet  Lebee  die  von  ihm  beschriebene  Ab- 
lösung der  Stäbchenschicht,  welche  in  Verbindung  mit  seichter 
Netzhautablösung  vorkommt.  Die  Stäbchenschicht  ist  dabei  in 
grösserer  Ausdehnung  durch  eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  von 
der  Limitans  externa  abgehoben. 

Literatur  über  Bindehautödem  :  Lawson  Tut,  Edinburgh.  Med.  Journ. 
CLXY:  Zehendee,  Zehender's  klin.  Monatsblätt.  1870;  Schiess,  ebenda 
1872;  BuKKETT,  Arch..  f.  Augenheilk.  X. 

IV.    Die  Entzündungen  des  Auges. 

§  687.  Acute  sowohl  als  chronische  Entzündungsprocesse  neh- 
men unter  den  pathologischen  Vorgängen  im  Bereich  des  Sehorganes 
entsprechend  ihrer  Häufigkeit  und  ihrer  mannigfachen  Einwirkun- 
gen auf  die  Gewebe  desselben  eine  hervorragende  Stelle  ein.  Nicht 
nur  die  blutgefässhaltigen  Theile  des  Auges,  sondern  auch  die  ge- 
fässlosen,  unter  diesen  namentlich  die  Cornea,  können  Sitz  lebhafter 
entzündlicher  Vorgänge  werden.  Oft  beschränken  sich  Entzündungs- 
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processe  auf  bestimmte  Theile  oder  Membranen  des  Auges,  z.  B.  auf 
das  Gebiet  der  Conjunctiva  oder  auf  das  Aderhautgebiet  (Chorioidea, 
Iris  und  Corpus  ciliare).  Es  entspricht  dies  einer  Ausbreitung  per 
continuitatem  insofern  als  die  verschiedenen  Theile  der  Uvea  durch 
die  Gleichartigkeit  ihrer  Gewebe  eine  Continuität  des  Entzündungs- 
bodens bilden.  Dasselbe  ist  bei  Conjunctiva,  Sclera  und  Cornea 
der  Fall.  Es  kann  aber  eine  Entzündung  auch,  namentlich  wenn 
infectiöse  Momente  mitwirken,  sich  anders  ausbreiten  und  z.  B. 
von  der  Cornea  auf  die  Iris  oder  von  der  Chorioidea  auf  die  Retina 
und  den  Glaskörper  übergehen. 

Auch  am  Auge  hat  ein  entzündliches  Exsudat  namentlich  dann 
rein  eitrigen  Character,  wenn  die  Entzündung  septischer  Natur  ist, 
während  bei  rein  traumatischen  öder  spontanen  Entzündungsformen 
das  sogenannte  kleinzellige  Infiltrat  und  das  serös-fibrinöse  Exsudat 
häufiger  ist.  —  Rein  traumatische  Entzündungen  sind  am  Auge 
nicht  häufig.  Meist  gesellen  sich  der  traumatischen  Gewebsläsion, 
falls  diese  zu  eigentlicher  Entzündung  führt,  infectiöse  Vorgänge 
bei.  Je  reiner  das  Trauma,  desto  geringer  die  Entzündung  und 
desto  mehr  prävaliren  blosse  regenerative  Gewebsveränderungen  mit 
der  entsprechend  stärkeren  Füllung  der  zu  den  betreffenden  Ge- 
weben in  Beziehung  stehenden  Blutbahnen.  Wo  aber  das  Trauma 
eine  localisirte  Gewebsnecrose  zurücklässt,  z.  B.  eine  Eschara  nach 
Aetzung  oder  wo  ein  Fremdkörper  in  einem  Gewebe  festsitzt  und 
einen  beständigen  Reiz  auf  dasselbe  ausübt,  kann  es  auch  am  Auge, 
ohne  dass  zugleich  infectiöse  Momente  thätig  sind,  zu  mehr  oder 
weniger  intensiver  Entzündung  kommen.  Dies  ist  bei  Fremdkör- 
pern dann  der  Fall,  wenn  sie  chemisch  reizend  wirken  (Kupfer), 
oder  wenn  sie  rein  mechanisch  dadurch  die  Gewebe  lädiren,  dass 
sie  durch  die  Bewegungen  des  Auges  hin  und  her  geworfen,  er- 
schüttert, verschoben  werden.  So  verursacht  aseptisches  metal- 
lisches Quecksilber  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskörper- 
raum schwere  circumscripte  Entzündung  (Leber). 

Ausser  der  traumatischen  Entzündung  treffen  wir  am  Auge 
mannigfache  infectiöse  Entzündungsformen  (infectiöse  Catarrhe  der 
Schleimhaut,  tuberculöse,  syphilitische  Entzündungen  etc.)  und 
endlich  sehr  häufig  Entzündungen  mit  Exan them Charakter ,  bei 
denen  der  Process  identisch  mit  gewissen  Hautkrankheiten  ist.  Zu 
diesen  gehören  die  Seborrhoe,  die  Acne,  das  Eczem,  der  Herpes 
febrilis  und  Herpes  zoster  und  die  Variolapustel,  welche  alle  nicht 
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nur  die  Lider,  sondern  auch  die  Conjunctiva  und  die  Cornea  be- 
fallen können. 

In  der  Cornea  und  Conjunctiva  differiren  die  Eruptionen  dieser 
Dermatosen  auf  den  ersten  Blick  allerdings  wesentlich  von  denen 
der  Cutis ;  beim  genaueren  Zusehen  aber  tritt  schon  makroscopisch 
und  deutlicher  noch  mikroscopisch  die  Identität  der  pathologischen 
Veränderungen  mit  denjenigen  der  Cutis  klar  zu  Tage. 

1.  Entzündung  der  Augenlider. 
§  688.  An  den  Lidern  trefien  wir  die  meisten  Entzündungen 
am  Lidrande,  wo  die  Cilien  mit  ihren  Talgdrüsen,  die  Moll'schen 
modificirten  Schweissdrüsen  und  die  Ausführungsgänge  der  Mei- 
bom'schen  Drüsen  einen  mannigfaltigen  Boden  für  entzündliche 
Veränderungen  bilden.  Die  Entzündung  der  Lidränder  (Blepha- 
ritis ciliaris)  tritt  demnach  auch  in  verschiedenen  Formen  auf, 
von  denen  die  Seborrhoe,  das  Eczem  und  die  Acne  die 
häufigsten  sind. 

Was  die  Seborrhoe  betrifft,  so  handelt  es  sich  gewöhnlich 
um  jene  §  403  als  Pityriasis  furfuracea  capillitii  erwähnte  Form, 
die  zu  reichlicher  Schuppenbildung  und  Abstossung  kleienförmiger 
Massen  führt.  Mit  der  behaarten  Kopfhaut  wird  sehr  oft  auch  der 
Lidrand  mit  seinen  zahlreichen  an  den  Cilien  mündenden  Talgdrüsen 
Sitz  dieses  chronischen  Entzündungsprocesses ,  der  als  solcher  sich 
am  Lid  noch  insofern  besonders  deutlich  zu  erkennen  gibt,  als  nicht 
nur  Röthung  des  Lidrandes,  sondern  auch  Schwellung  und  Ver- 
dickung durch  Infiltration  des  epiglandulären  Gewebes  deutlich  her- 
vortritt. Wie  an  der  Kopfhaut  in  Folge  der  Schuppung  auch  die 
Haare  verkümmern  und  ausfallen  geschieht  dies  am  Lidrand  mit 
den  Cilien  und  es  ist  die  pathologische  Veränderung  derselben  eine 
für  diese  Erkrankung  ganz  characteristische :  die  Cilien  fallen  leicht 
aus,  die  nachwachsenden  erscheinen  dünner,  weniger  pigmentirt 
kürzer  und  werden  nach  und  nach  in  toto  spärlicher  und  in  hoch- 
gradigen Fällen  bleibt  nur  eine  Reihe  Lanugo-artiger  Häärchen, 
die  den  verdickten  gerötheten  Lidrand  besäumen.  Unter  den  Schup- 
pen, die  den  schmalen  cilientragenden  Saum  des  Lidrandes  die  ganze 
Zeit  hindurch  mehr  oder  weniger  stark  bedecken ,  findet  man  nie 
Ulcerationsvorgänge,  dagegen  oft  Abstossung  der  obersten  Horn- 
schicht der  Epidermis. 

Nur  im  Anfang  der  Erkrankung  und  bei  jugendlichen  Indivi- 
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duen  prävalirt  dann  und  wann  die  Form  der  Seborrhoe  mit  reich- 
licher Talgsecretion  (Seborrhoea  humida  s.  oleosa)  wobei  sich  mehr 
dicke  gelbliche  Talgkrusten  zwischen  den  Cilien  anhäufen.  Später 
machen  diese  in  der  Regel  den  kleienartigen  Schüppchen  Platz. 

Ganz  anders  sind  die  pathologischen  Vorgänge  bei  der  zweiten 
Form  der  Blepharitis,  dem  Eczem  des  Lidrandes.  Hier  haben 
wir  es  mit  der  Eczempustel  und  ihren  Folgen  zu  thun  (vgl.  §  385). 
Die  Pustel  führt  zu  Infiltration  des  Cutisgewebes ,  zu  ulcerösem 
Zerfall  der  Epidermis  bis  auf  den  Papillarkörper  und  noch  tiefer 
und  zwar  circumscript  in  Form  kleiner  rundlicher  Geschwüre,  deren 
mehrere  an  einem  Lidrande  (besonders  am  obern)  zwischen  den 
Cilien  liegen.  Die  Eczemgeschwürchen  sind  gewöhnlich  mit  Kru- 
sten und  Borken  bedeckt  und  treten  erst  nach  Abhebung  der- 
selben zu  Tage.  Wenn  sie  tief  greifen  und  umfangreich  sind,  so 
gehen  an  Stelle  derselben  die  Cilien  zu  Grunde  und  zwar  für  im- 
mer, sodass  auch  später  noch  Lücken  in  der  Cilienreihe  als  Spuren 
der  Erkrankung  sichtbar  bleiben. 

Was  die  Acne  betrifit,  so  finden  wir  diese  Erkrankung  der 
Talgdrüsen  an  den  Lidern  gleichfalls  und  zwar  unter  dem  Namen 
Hordeolum  oder  Gerstenkorn.  Sitz  der  Entzündung  sind 
dabei  die  Talgdrüsen  der  Cilien  nebst  umgebendem  Cutisgewebe  und 
Haarbalg. 

Nahe  verwandt  mit  der  Acne  ist  der  analoge  Vorgang  an  den 
im  Lidknorpel  liegenden  Meibom'schen  Drüsen ,  nur  hat  diese  Ent- 
zündung ihren  Sitz  im  Tarsus  und  es  ist  entsprechend  der  Grösse 
der  Drüsen  die  Schwellung  und  Infiltration  daher  viel  ausgebrei- 
teter. Wie  bei  der  Acne  kann  die  Entzündung  auch  bei  dem 
Hordeolum  Meibomianum  entweder  zu  blosser  Infiltration 
oder  aber  zu  Vereiterung  führen.  Im  ersteren  Falle  bleibt  die 
Drüse  und  die  sie  umgebende  Partie  des  Tarsus  infiltrirt,  der  Tarsus 
daher  in  Form  eines  Knotens  verdickt.  Häufig  führt  dies  zu  einer 
Verlegung  des  engen  und  langen  Ausführungsganges  der  Drüse  und 
die  Folge  davon  ist  eine  Secretverhaltung ,  die  ihrerseits  als  ent- 
zündlicher Reiz  fortwirkt.  Die  dadurch  entstehenden  im  Tarsus 
liegenden  oft  multiplen  Knoten  —  Chalazeum  genannt  —  ent- 
halten nebst  seröser  oder  schleimig-eitriger  Flüssigkeit  gewöhnlich 
eine  grössere  Menge  graurothen  weichen  Gewebes,  das  sich  ähn- 
lich dem  Granulationsgewebe  aus  Rund-  und  Spindelzellen  zusam- 
mensetzt.  Oft  findet  man  darin  auch  vereinzelte  Riesenzellen.  Das 
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Ganze  ist  als  eine  Retentionsgeschwulst  aufzufassen  und  als  solche 
nahe  verwandt  mit  dem  Atherom,  nur  findet  beim  Chalazeum  mehr 
entzündliche  Neubildung  statt  als  bei  jenem. 

Entzündung  des  Tarsus  ist  selten  und  kommt  am  ehe- 
sten bei  Scrophulose  und  Syphilis  zur  Beobachtung. 

2.  Die  Entzündungen  der  Conjunctiva. 
§  689.  Die  Entzündungen  der  Conjunctiva  lassen  sich  in  zwei 
Gruppen  trennen,  nämlich  in  solche,  welche  gewöhnlich  difi'us  sich 
über  die  ganze  Schleimhaut  ausbreiten  und  solche  die  mehr  Nei- 
gung zur  Bildung  abgegrenzter ,  wenn  auch  unter  Umständen  mul- 
tipler, Herde  besitzen.  Zu  letzteren  gehören  das  Eczem  sowie  die 
syphilitischen  und  tuberculösen  Entzündungen,  zu  ersteren  die  ver- 
schiedenen Formen  des  Catarrh's,  die  croupöse,  die  diphtheritische, 
die  gonorrhoische  und  die  ägyptische  oder  trachomatöse  Augen- 
entzündung. 

Der  einfache  Catarrh  der  Bindehaut  des  Auges  —  Conjunc- 
tivitis catarrhalis  —  führt  wie  der  Catarrh  anderer  Schleim- 
häute zu  Schwellung  und  stärkerer  Röthung  der  Mucosa,  wobei  im 
ersten  Stadium  der  Erkrankung  serös-schleimiges,  später  schleimig- 
eitriges Secret  producirt  wird.  Die  Conjunctiva  der  Lider,  nament- 
lich die  Umschlagfalte,  in  welcher  die  Schleimhaut  von  den  Lidern 
auf  den  Bulbus  hinübergeht,  wird  in  den  späteren  Stadien  des  Ca- 
tarrhes  gewöhnlich  etwas  rauh  und  längsfaltig.  Ersteres  wird  oft 
auch  als  papilläre  Schwellung  bezeichnet.  Indem  nämlich  die  Mu- 
cosa zwischen  den  mannigfach  sich  kreuzenden  feinen  Rinnen,  die  im 
Normalzustand  dort  vorhanden  sind,  sich  durch  Schwellung  verdickt, 
werden  feine  papillenartige  Rauhigkeiten  gebildet  und  zugleich  die 
Epithelrinnen  vertieft.  —  Die  Conjunctiva  Bulbi  zeigt  heim  ein- 
fachen Catarrh  gewöhnlich  ausser  starker  Füllung  der  Gefässe  und 
vermehrter  Succulenz  nichts  besonderes. 

Der  Croup  der  Conjunctiva  ist  selten  und  befällt  meist  die 
Schleimhaut  der  Lider,  seltener  die  des  Bulbus.  Das  membranöse 
Croupexsudat  lässt  sich  leicht  von  der  Mucosa  abheben,  die  unter 
demselben  catarrhalische  Röthung  und  oberflächlichen  Verlust  des 
Epithels,  dagegen  keine  tiefer  gehenden  Substanzverluste  zeigt.  Die 
Croupmembran  unterscheidet  sich  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung nicht  von  derjenigen  anderer  Schleimhäute. 

Zum  Unterschied  vom  Croup  findet  sich  bei  der  Diphthe- 
ritis  der  Conjunctiva,  analog  der  diphtheritischen  Entzündung  an- 
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derer  ScWeirahäute  das  Exsudat  nicht  oberflächlich  über  dem  Epi- 
thel, sondern  in  und  unter  dem  Epithel,  und  erstreckt  sich  in  ver- 
schiedene Tiefe  des  Schleimhautgewebes  (vgl.  §  424).  Die  Con- 
junctiva  ist  in  eine  graue,  feste,  trockene  Masse  umgewandelt 
und  es  necrotisirt  daher  nicht  bloss  das  Epithel,  sondern  auch  das 
Schleimhautgewebe.  Nach  eitriger  Abstossung  der  mit  dem  diph- 
theritischen  Exsudat  durchsetzten  Gewebspartieen  findet  sich  daher 
an  Stelle  derselben  ein  Substanzverlust,  der  später  durch  Granu- 
lations- und  Narbengewebe  ausgefüllt  wird.  —  Von  Hieschbebg 
wurden  in  der  diphtheritisch  erkrankten  Conjunctiva  reichliche  Men- 
gen von  Bacterien  beschrieben. 

Die  Diphtheritis  der  Conjunctiva  führt  leicht  zu  Erkrankung 
der  Cornea,  indem  diese  sei  es  am  Rande,  sei  es  im  Centrum  von 
Geschwüren  ergriffen  werden  kann,  welche  eine  eigenthümliche  gelb- 
liche oder  gelblich-bräunliche  Färbung  zeigen,  sodass  der  Gedanke 
nahe  liegt,  es  handle  sich  dabei  um  eine  Invasion  von  Microorga- 
nismen in  das  Gewebe  der  Cornea.  Klebs  fand  bei  Conjunctival- 
diphtherie  in  der  Cornea  Micrococcenanhäufungen.  Immerhin  ist 
im  Auge  zu  behalten,  dass  die  Cornea  durch  die  necrotisirende 
Infiltration  der  sie  umgebenden  Conjunctiva  in  ihrer  Ernährung 
beeinträchtigt  wird  und  schon  in  Folge  dessen  zu  Necrose  tendirt. 

Die  Augen-Blennorrhoe  der  Neugeborenen  und  die 
durch  Infection  des  Auges  mit  Trippersecret  verursachte  gonor- 
rhoische Conjunctivitis  sind  in  ihren  anatomischen  Ver- 
änderungen nahe  verwandt.  Sie  produciren  das  Bild  einer  hochgra- 
digen Entzündung  der  Mucosa  mit  copiösem  eitrigem  Secret,  das  bei 
beiden  Erkrankungen  immer  dieselben  Micrococcen  enthält.  Diese 
sind  nach  den  Untersuchungen  von  Neissee,  Haab,  Sattler,  Leber, 
HiESCHBERG  u.  A.  ihrem  Aussehen  nach  identisch  mit  denjenigen, 
welche  sich  constant  im  Secret  der  Urethral-  und  Vaginal-Gonorrhoe 
finden.  Die  Schleimhaut  selbst  erfährt  durch  die  Entzündung,  auch 
wenn  sie  noch  so  heftig  wird  und  starke  Faltung  und  papilläre 
Schwellung  der  Mucosa  der  Lider  und  Uebergangsfalten  verursacht, 
keine  bleibenden  Veränderungen,  keine  Destruction  mit  folgender 
Vernarbung,  sondern  bloss  mehr  oder  weniger  starke  Abstossung 
des  Epithels. 

Von  der  typischen  Blennorrhoea  neonatorum  verschieden  ist 
der  gutartige  eitrige  Catarrh  der  Neugeborenen,  der  nur  selten  vor- 
kommt, nur  zu  massig  starken  Entzündungserscheinungen  führt  und 
der  Coccen  vollständig  entbehrt. 

Auch  die  Blennorrhoea  neonatorum  und  die  gonorrhoische  Con- 
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junctival-Blennorrlioe  verursachen  leicht  secundäre  Erkrankung  der 
Cornea.  Bei  ersterer  wird  fast  ausnahmslos  das  Lidspaltenbereich 
afficirt  und  zwar  in  Form  eines  Ulcus,  das  grosse  Neigung  hat, 
in  die  vordere  Kammer  durchzubrechen  und  die  ganze  Cornea  zu  zer- 
stören. Bei  der  Conjunctivitis  gonorrhoica  kommt  es  eher  zu  Rand- 
geschwüren  der  Cornea,  vielleicht  in  Folge  der  starken  Schwellung 
der  Conjunctiva  bulbi,  welche  wie  ein  Wall  die  Cornea  umgibt,  so 
dass  das  hinter  ihr  wie  in  einem  Graben  auf  der  peripheren  Cor- 
nea liegen  bleibende  eitrige  Secret  die  ßandpartie  derselben  wohl 
zu  arrodiren  oder  zu  inficiren  im  Stande  sein  dürfte. 

Die  von  Neisser  entdeckten,  in  den  drei  erwähnten  Secret- 
arten  constant  vorfindlichen  „Gonococcen"  charakterisiren  sich  da- 
durch, dass  sie  grossentheils  in  kleineren  oder  grösseren  Gruppen 
beisammen  auf  oder  in  den  Kernen  der  Eiterkörperchen  oder  den 
Epithelzellen  des  Secretes  liegen.  Dagegen  trifft  man  sie  (im  Gegen- 
satz zu  den  Coccen  gewöhnlichen  septischen  oder  fauligen  Eiters) 
spärlicher  in  der  intercellulären  Flüssigkeit.  Gewöhnlich  liegen  2 
oder  4  durch  einen  ganz  kleinen  Zwischenraum  getrennt  bei  ein- 
ander. Sie  haben  eine  leicht  ovale  Gestalt  und  sind  nach  Neissek 
an  der  einander  zugekehrten  Seite  etwas  abgeflacht.  —  Bis  jetzt 
gelang  es  mir  nicht,  sie  im  Gewebe  excidirter  Schleimhautstücke 
nachzuweisen. 

Literatur  über  Croup  :  Hoeneb,  Gerhardt's  Handbuch  der  Künder- 
krankheiten  5.  Bd.  2.  Abth.  pag.  269;  Hulme  ,  Med.  Times  and  Gaz. 
1863;  V.  Aelt,  Klin.  Darstellung  der  Krankheiten  des  Auges;  Knapp, 
Arch.  f.  Augenheilk.  12.  Bd. 

Literatur  über  Diphtheritis :  Hoeneb  I.  oit. ;  Hieschbeeg,  v.  Gräfe's 
klinische  Yorträge  pag.  112. 

Literatur  über  Blennorrhoea  neonat,  und  über  gonorrh.  Blennorrhoe : 
Neissee,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1879  und  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1882;  Haas,  Beiträge  zur  Ophthalmologie,  Festschrift  für  Hoeneb 
pag.  159;  Sattlee,  Lebee,  Hieschbeeg,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  für 
Augenheilk.  1881  Beilageheft  p.  20  u.  ff.;  Keause,  Centralbl.  f.  pract. 
Augenheilk.  1882  Mai. 

§  690.  Ein  ganz  eigenartiger,  auf  andern  Schleimhäuten  nicht 
vorkommender  infectiöser  Entzündungsprocess  ist  derjenige  der 
sog.  chronischen  Blennorrhoe  oder  des  Trachoms,  auch 
ägyptische  Augenentzündung  oder  Conjunctivitis 
granulosa  genannt.  Trotz  der  grossen  Verbreitung  dieser  Af- 
fection  in  vielen  Ländern,  sind  die  Beobachtungen  über  die  ana- 
tomischen Veränderungen  der  davon  befallenen  Bindehaut  noch  etwas 
lückenhaft  und  vielfach  controvers  und  wird  wohl  auch  in  diesen 
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Process  erst  volle  Klarheit  kommen  wenn  der  Träger  und  Erzeuger 
des  Krankbeitsgiftes,  ein  von  Sattler  entdeckter  Micrococcus,  noch 
näher  studirt  sein  wird. 

Die  in  Rede  stehende  Entzündung  der  Conjunctiva  verläuft 
chronisch,  mit  acuten  Exacerbationen.  Die  durch  sie  verursachten 
pathologischen  Veränderungen  concentriren  sich  zuerst  auf  die 
Bindehaut  der  Lider,  ergreifen  dann  auch  den  Tarsus  sowie  die 
Conj.  bulbi  und  die  Cornea.  In  der  Conjunctiva  der  Lider  führt 
der  Process  zu  einer  diflusen  Infiltration  mit  lymphoiden  Ele- 
menten. Die  dadurch  auf  das  6— 8fache  der  normalen  Conjunc- 
tiva ansteigende  Verdickung  der  Schleimhaut  geschieht  aber  nicht 
gleichmässig,  sondern  es  bleiben  die  normal  in  derselben  vor- 
handenen Epitheleinsenkungen,  die  theils  ein  Netzwerk  von  Rinnen, 
theils  grössere  Furchen,  theils  schlauchförmige  drüsen artige . Ein- 
senkungen  bilden,  bestehen,  und  vertiefen  sich  um  eben  so  viel  als 
die  zwischen  ihnen  liegende  adenoide  Schicht  der  Mucosa  sich  durch 
Verdickungen  in  die  Höhe  hebt,  sodass  enorme  papilläre  Erhebun- 
gen (Fig.  280)  durch  tiefe,  manchmal  sich  theilende,  mit  Epithel 


Fig.  280.  Trachom  der  Conjunctiva.  G  Conjunctiva  palp.  sup.  a  b  c  d  Ein- 
stülpungen des  Epithels  (Vertiefung  der  normalen  Gruben  und  Drüsen).  E  Epithel 
der  Conjunctiva.  f  Gewucherte  Conjunctiva.  g  Oberes  Ende  des  Tarsus  T.  h  Acini 
von  Meibom'schen  Drüsen.  i  Vor  dem  Tarsus  liegende  Muskel-  und  Hautschicht. 
(Präparat  von  Iwanoflf  aus  der  Sammlung  von  Prof.  Horner.) 

ausgeldeidete  Einsenkungen  getrennt  werden,  deren  unteres  Ende 
da  liegt,  wo  sie  auch  in  der  normalen  Schleimhaut  enden  würden. 
Es  handelt  sich  somit  nicht  um  eine  Neubildung  von  Einsenkungen, 
sondern  um  Vertiefung  der  schon  bestehenden,  normaler  Weise  in 
der  Mucosa  sich  findenden  Epithelbuchten  und  Drüseneinsenkungen. 

Eine  weitere  Componente  des  anatomischen  Bildes  des  Trachoms 
bilden  ci  rcum  scrip  te  adenoide  Wucherungen  in  der  Form 
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von  Lymphfollikeln,  die  sog.  Tracli  omkörn  er.  Makroscopisch 
bilden  sie  1—2  mm.  breite  graulichrothe  etwas  über  die  Schleim- 
bautoberfläche  prominirende ,  Sago-artige  Körner,  welche  vorzugs- 
weise im  Uebergangstbeil  sitzen  oder  wenigstens  dort  hauptsäch- 
lich deutlich  hervortreten,  während  sie  in  der  Conjunctiva  der  Tarsi 
mehr  innerhalb  des  Gewebes  liegen,  zudem  hier  gewöhnlich  kleiner 
sind.  Mikroscopisch  haben  diese  Trachomkörner  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  mit  Lymphfollikeln  und  wurden  auch  lange  für  solche  ge- 
halten. Neuere  Untersuchungen  ergaben  aber  (J.  Jacobson  jun.), 
dass  zwar  die  Trachomkörner  die  charakteristischen  Bestandtheile 
von  den  Follikel  besitzen,  dass  sich  aber  zwischen  beiden  Gebilden 
erhebliche  Unterschiede  ergeben,  sobald  man  die  das  Trachomkorn 
constituirenden  zelhgen  Elemente  genauer  ins  Auge  fasst.  Die  Tra- 
chomkörner gehören  in  die  Reihe  der  circumscripten  entzündlichen 
Neubildungen  von  derselben  histologischen  Zusammensetzung  wie 
die  diffuse  entzündliche  Hyperplasie  der  übrigen  afficirten  Mucosa. 
Nach  Leber  sind  die  Körner  das  charakteristische  pathologisch- 
anatomische  Element  des  Trachom's  und  Product  eines  infectiösen 
Processes  eigener  Art,  analog  den  Tuberkel-,  Syphilis-  und  Lupus- 
knötehen. 

Dieser  Auffassung  ist  umsomehr  beizustimmen,  als  Sattlee 
die  wichtige  Beobachtung  machte,  dass  der  von  ihm  entdeckte,  das 
Trachom  verursachende  Spaltpilz  nicht  nur  im  Conjunctivalsecret, 
sondern  ganz  besonders  innerhalb  der  follikelartigen  Körner  sich 
vorfindet  und  zwar  haften  die  runden  Coccen,  die  etwas  kleiner 
sind  als  die  Gonococcen,  den  Zellen  der  Trachomkörner  oft  in  grosser 
Zahl  an.  Der  Trachompilz  wurde  von  Sattler  gezüchtet  und  die 
Coccen  der  Culturen  verursachten  bei  der  Impfung  auf  normale 
Conjunctiva  die  charakteristischen  pathologischen  Veränderungen 
des  Trachoms,  nach  einem  Incubationsstadium  von  8  Tagen.  Dabei 
trat  als  erstes  Stadium  der  Erkrankung  die  Bildung  von  Trachom- 
körnem  auf  und  Sattler  betrachtet  diese  ebenfalls  als  das  am 
meisten  charakteristische  anatomische  Merkmal  des  Processes  und 
als  ein  spezifisches  Product  desselben. 

Was  die  regressiven  Veränderungen  bei  Trachom  betrifft,  so 
sah  Sattler  die  eigentlichen  Elemente  der  Körner  nie  sich  in 
Bmdegewebe  umwandeln,  dagegen  fand  er  in  weit  vorgeschrittenen 
Fallen  Bmdegewebsneubildung  in  dem  lymphoid  infiltrirten  Conjunc- 
üvalgewebe,  namentlich  bei  stark  wuchernden  papillären  Formen 
Er  glaubt,  dass  es  sich  im  Ausgang  des  trachomatösen  Processes 
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in  vielen  Fällen  hauptsächlich  um  eine  mit  dem  allmäligen  Schwin- 
den der  Trachomkörner  eintretende  Atrophie  der  Bindehaut  handle. 
Gleichwohl  sind  wir  über  die  pathologischen  Vorgänge,  die  zu 
der  dem  Trachom  eigenthümlichen  Vernarbung  resp.  Schrumpfung 
und  Verödung  der  Conjunctiva  führen,  noch  gar  nicht  im  klaren. 
Thatsache  ist,  dass  bei  längerer  Dauer  der  Aifection  die  Conjunc- 
tiva sich  in  toto  narbig  verändert,  wie  sie  es  nach  keiner  anderen 
Conjunctivalerkrankung  thut  (mit  Ausnahme  vielleicht  gewisser  For- 
men der  Diphtheritis).  Da  auch  die  Lidknorpel  durch  den  Ent- 
zündungsprocess  Infiltration  und  nachherige,  z.  Theil  fettige,  Dege- 
neration und  Atrophie  erfahren,  führt  die  Flächen  abnähme  der 
Schleimhaut,  besonders  am  oberen  Lid  zu  Einwärtsziehung  des 
Lidrandes,  der  Tarsus  wird  muldenförmig  (mit  der  Concavität  gegen 
den  Bulbus)  verbogen.  Folge  davon  ist  Einwärt sdrehung  der  Cilien 
gegen  den  Bulbus  (T  r  i  c  h  i  a  s  i  s),  ja  sogar  Einkrempung  des  Lid- 
randes in  dem  Grade,  dass  die  Cutis  auf  die  innere  Seite  des 
Lidrande»  gezogen  wird  (Entropium),  ähnlich  wie  nach  um- 
fangreicheren Verätzungen  und  Verbrennungen  oder  nach  starker 
Diphtheritis  der  Conjunctiva. 

Wenn  das  Trachom  auf  die  Conjunctiva  bulbi  und  die  Cornea 
übergreift,  werden  diese  gleichfalls  der  Sitz  oberflächlicher  klein- 
zelliger Infiltration  mit  Trachomkörnern  und  papillärer  Wucherung. 
In  der  Cornea  schiebt  sich  die  subepitheliale,  kleinzellige  Wuche- 
rung in  der  Art  eines  Pannus,  gewöhnlich  zuerst  vom  obern  Rand 
her  gegen  das  Centrum  vor  und  kann  dieselbe  schliesslich  ganz 
überziehen.  Die  der  Cornea  aufgelagerte  gefässhaltige  Schicht 
kann  1—2  mm.  dick  sein,  und  es  ist  wohl  (Fig.  281)  die  pannöse 
Cornealauflagerung  (P)  eine  Fortsetzung  der  trachomatösen  Wu- 
cherung von  der  Conjunctiva  auf  die  Cornea  hinauf  und  daher  wahr- 
scheinlich wie  V.  Arlt  annimmt  das  Product  derselben  spezifischen 
Entzündung  wie  in  der  Conjunctiva,  nicht  aber  ein  „Reibungs- 
pannus." 

Nach  Leber  und  anderen  Autoren  muss  die  hie  und  da  beob- 
achtete ganz  auf  die  Conjunctiva  (und  den  Lidknorpel)  lokalisirtc 
Amyloid-Degeneration  als  Folgezustand  weitgedieheneu  Tra- 
choms angesehen  werden.  Die  Aöection  entwickelt  sich  chronisch, 
ohne  erhebliche  Entzündungserscheinungen,  führt  zu  mächtiger  Ver- 
grösserung  und  Verdickung  der  Lider  durch  difluse  oder  knollige 
Einlagerungen  von  weissgelber  bis  gelbröthlicher  wachsartiger  Fär- 
bung, die  bald  trocken,  brüchig,  hart,  bald  mehr  speckig  oder 
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Flg.  28i.  Trachom.  Q  Cornea.  ÖB  Conjunctiva  Bulbi.  OT  Conjunctiva 
tarsi^  sup.  F  Fornix  Conjunctivae.  O  Durchschnitte  durch  Pannusgefässe.  M  Mei- 
bom sehe  Drüse  (beginnende  cystische  Erweiterung).  P  Pannus  corneae.  U  Uebergangs- 
^Ite.  y  Talgdrüse  der  Cilie  Gl.  LR  Lidrand  (Bulbus  aus  der  Sammlung  von  Prof. 
Horner).  ^ 

gallertig  ist.  Die  Degeneration  tritt  sowohl  einseitig  als  doppel- 
seitig auf  und  kann  alle  vier  Lider  oder  nur  eines  befallen. 

Den  sorgfältigen  mikrosoopischen  Untersuchungen  von  Leber  ist 
tolgendes  zu  entnehmen:  Die  Amyloidsubstanz  findet  sich  1)  in  Form 
von  geschichteten  Conoretionen  oder  Körnern  verschiedenster  Grösse 
m  djchtzelbges  trachomatöses  Granulationsgewebe  eingebettet.  Die 
Amyloidkorper  werden  meistens  von  dünnen,  zarten  Zellhüllen  oder 
von  grosseren,  massigen  ZeUen  (RiesenzeUen)  umschlossen.  Letztere 
sowie  die  dünnen  ZeUhüllen  hält  L.  für  die  Büdungszellen  der 
Amyloidkorper;  2)  fand  L.  diffuse  Massen  eines  dem  Bindegewebe  mehr 
Hohe  N^l  '  amyloid  reagirenden  Gewebes ;  3)  sehr  zier- 

iwehlllT  ""^yJ^^^t"  ^1^^«^^^°'  ^«1^1  netzförmig  anastomosirende  Binde- 
laZ,r      '  <i^«^l^. Amyloidsubstanz  unkenntHch  geworden;  4)  Auf- 

''^^.IT.'^tll  '""'''^^  ^^^^^^^  Bindegewebsfibrillen 
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oder  Fibrillenbündel ;  5)  Körner  in  endotlielartigen  Zellen  im  subcon- 
junctivalen  Gewebe.  —  Die  Degeneration  der  Gefässwandungen  tritt 
im  Ganzen  zurück.  Das  Amyloid  entsteht  immer  im  Innern  von  Bil- 
dungszellen bindegewebiger  Natur. 

Kaehlmann  hält  die  Amyloiddegeneration  für  eine  Geschwulst- 
bildung  von  der  Structur  lymphoider  Geschwülste,  die  zuerst  hyalin 
dann  amyloid  degeneriren  und  ohne  Beziehungen  zu  Trachom.  —  "Was 
letztere  Ansicht  betrifft,  so  ist  zu  erwähnen,  dass  sich  bei  den  31 
von  KuBLi  zusammengestellten  Fällen  17  (=  54,8 -g^)  mit  Trachom 
finden  und  dass  bis  jetzt  die  Amyloiddegeneration  in  trachomfreien 
Gegenden  nicht  beobachtet  wurde. 

Anatomisch  nahe  verwandt  mit  Trachom  ist  der  nicht-  oder  nur 
wenig  contagiöse  sogenannte  Follicularcatarrh  der  Conjunctiva, 
da  derselbe  ganz  ähnliche  Körner  in  der  Conjunctiva  bildet.  Sowohl 
makro-  als  mikroskopisch  ist  beginnendes  Trachom  von  Follicular- 
catarrh nicht  zu  unterscheiden.  Beim  letzteren  kommt  es  aber  nie 
oder  ganz  selten  zu  jenen  tiefen  Gewebsveränderungen  des  Trachoms, 
nie  zu  jener  narbigen  Degeneration  und  Schrumpfung.  Hier  können 
die  Körner  spurlos  verschwinden,  ohne  ulcerösen  Zerfall.  —  Wie  mir 
scheint  kann  erst  weitere  auf  Mikroorganismen  gerichtete  Untersuchung 
Licht  in  diese  beiden  Formen  Follikel-artiger  Entzündungsproducte 
bringen. 

Literatur  über  Trachom:  Sattxee,  Zehender's  klin.  Monatsbl.  1881, 
Beilageheft  und  ebenda  Jahrg.  1882;  Jacobson,  v.  Gräfe's  Arch.  25. Bd.; 
Lebee,  ebenda  25.  Bd.;  v.  Aelt  1.  cit.  ;  Baehimann,  Arch.  f.  Augen- 
heilk.  10.  u.  11.  Bd.;  Kubli,  ebenda  10.  Bd.;  Saemisch,  Handbuch 
V.  Gräfe  u.  Saemisch  4.  Bd.,  wo  weitere  Literaturangaben  zu  finden. 

§  691.  Eine  weitere  eigenartige  entzündliche  Erkrankung  der 
Conjunctiva  wird  durch  den  sogenannten  Frühjahrscatarrh 
(Saemisch)  s.  Phlyctaena  pallida  oder  gallertige  Infiltration 
des  Limbus  (v.  Geäfe)  gebildet.  Dieser  nicht -infectiöse  Process 
erreicht  bei  den  davon  gewöhnlich  an  beiden  Augen  befallenen  In- 
dividuen in  der  wärmeren  Jahreszeit  seine  Höhe  und  erlischt  mehr 
oder  weniger  im  Winter,  recidivirt  aber  auf  diese  Weise  gewöhn- 
lich einige  Jahre  hindurch,  um  endlich  spontan  zu  verschwinden. 
Die  pathologischen  Veränderungen  sind  dreierlei  Art.  Erstens  tritt 
am  nasalen  und  temporalen  Cornealrand  mehr  oder  weniger  auf 
den  Lidspaltenbereich  beschränkt  eine  graurothe,  trübe  Schwellung 
des  Limbus  Conjunctivae  auf,  ähnlich  wie  wenn  dort  grössere  Ek- 
zempusteln sässen.  Aber  die  Schwellung  setzt  sich  nicht  aus  Knöt- 
chen zusammen,  sondern  bildet  einen  mehr  gleichmässigen ,  flachen 
Wall  mit  glatter,  nicht  ulcerirter  Oberfläche.  Ferner  ist  die  In- 
jection  der  angrenzenden  Conjunctiva  weniger  stark  als  es  bei  ebenso 
grossen  ekzematösen  Randpusteln  der  Fall  wäre.   Das  zweite  Cha- 
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racteristicum  des  Frühjahrscatarrhes  liegt  in  der  Färbung  der  Lid- 
conjunctiva.  Sie  zeigt  nicht  das  frische  leicht  gelbliche  Eoth  der 
normalen  Schleimhaut,  sondern  ist  oberflächlich  etwas  graulich  ge- 
trübt, als  ob  sie  mit  einer  dünnen  Schicht  Milch  bedeckt  wäre. 
Dies  sieht  man  namentlich  deutlich  an  der  Conjunctiva  des  unteren 
Lides  und  es  pflegt  diese  Veränderung  nie  zu  fehlen  (Horner).  In- 
constant,  d,  h.  nur  nach  längerer  Dauer  des  Processes  vorkom- 
mend, ist  eine  dritte  Abnormität,  die  an  der  Tarsal conjunctiva  des 
oberen  Lides  auftreten  kann.  Es  sind  dies  kleine  (1 — 2  mm.  grosse) 
platte,  rundliche,  wie  Knöpfe  der  Conjunctiva  aufsitzende  oft  dicht 
beisammen  stehende,  derbe,  granulationsartige  Wucherungen  von 
derselben  Farbe,  wie  sie  die  milchig  getrübte  Conjunctiva  besitzt. 
Sie  sind  auch  als  pflasterförmige  Wucherungen  bezeichnet  worden 
(v.  Gräte). 

Bei  langer  Dauer  macht  sich  ferner  die  Erkrankung  der  Con- 
junctiva im  Gebiete  der  Cornea  dadurch  bemerklich,  dass  diese 
nasal  und  temporal  eine  schmale,  bleibende  Randtrübung  erfährt, 
zu  welcher  parallel  manchmal  eine  zweite  Trübung  verläuft,  ähn- 
lich einem  kurzen  Arcus  senilis. 

Sowohl  an  der  Limbusschwellung  als  an  der  oberflächlich  ge- 
trübten Conjunctiva  der  Lider  und  den  pflasterförmigen  Wucherungen 
ist  das  Epithel  hyperplasirt  und  bedeckt  nicht  nur  in  abnormer 
Mächtigkeit  die  Wucherungen,  sondern  sendet  auch  lange  zapfen- 
artige Ausläufer  tief  in  das  unterliegende  Gewebe  hinein.  Nament- 
lich stark  pflegt  dies  bei  den  grösseren  Limbusschwellungen  und 
den  Wucherungen  der  oberen  Tarsalbindehaut  der  Fall  zu  sein,  so 
dass  hier  oft  ein  cancroidartiges  Wuchern  des  Epithels  sich  ein- 
stellt. Das  Bindegewebe  der  Mucosa  ist  von  zahlreichen  Kund- 
zellen durchsetzt. 

Mikroorganismen  konnte  ich  bei  einer  jüngst  in  der  Richtung 
vorgenommenen  Untersuchung  mit  keiner  der  bis  jetzt  bekannten 
Färbemethoden  nachweisen. 


§  692.  Während  bei  den  bisher  erwähnten  Formen  der  Con 
junctivitis  die  Entzündung  gewöhnlich  eine  ausgesprochene  Neigum 
hat,  diffus  das  ganze  Conjunctivalgebiet  zu  ergreifen,  ist  in  dei 
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folgeuden  Eotzündungsformen  die  Localisirung  des  Processes  auf 
wenige  oder  viele  circumscripte  Herde  eine  hervorstechende  Eigen- 
thümlichkeit ,  wobei  allerdings  meist  im  weiteren  Verlauf  der  Er- 
krankung eine  secundäre  Entzündung  (Catarrh)  der  von  den  Her- 
den selbst  nicht  betroffenen  Schleimhautpartieen  nicht  auszubleiben 
pflegt. 

Hieher  gehört  namentlich  die  Conjunctivitis  phlyctaenu- 
losa s.  lymphatica  s.  scrophulosa,  welche  wohl  am  Richtig- 
sten als  Ekzem  der  Conjunctiva  bezeichnet  wird  (Horner).  Die 
Mehrzahl  der  gewöhnlich  vorkommenden  Entzündungsformen  der 
Conjunctiva  (und  auch  der  Cornea)  fallen  ins  Gebiet  dieser  Er- 
krankung, welche  sich  dadurch  äussert,  dass  in  der  Conjunctiva  bulbi, 
namentlich  im  sogenannten  Limbus  Conjunctivae  —  der  Zone,  welche 
die  Cornea  unmittelbar  umgibt  —  einzelne  oder  viele  sandkorn-  bis 
stecknadelkopfgrosse,  seltener  wohl  auch  bis  5  mm.  Durchmesser 
haltende  Knötchen  oder  Bläschen  (Phlyctaenen)  aufschiessen ,  in 
deren  Umgebung  die  Bindehaut  stark  geröthet  ist.  Im  Centrum 
der  grösseren  Knötchen  stellt  sich  bald  eine  weissliche  Färbung 
ein,  indem  hier  ausnahmslos  Pustelbildung  und  Zerfall  eintritt,  wo- 
durch ein  kleines,  flaches  Geschwürchen  mit  grau-weissem  Grunde 
sich  bildet.  Auch  grosse  solitäre  Pusteln,  die  weiter  entfernt  von 
der  Cornea  in  der  Conjunctiva  bulbi  auftreten  (von  2—5  mm.  Durch- 
messer), verursachen  meist  bloss  in  ihrer  unmittelbaren  Umgebung 
starke  Injection  der  Conjunctivalgefässe  nebst  leichter  Infiltrations- 
schwellung und  rufen  in  der  übrigen  Schleimhaut  keine  erheblichen 
entzündlichen  Veränderungen  hervor.  Dagegen  führen  grosse  Mengen 
kleiner  Efflorescenzen  zu  starker  Injection  und  Schwellung  der  ge- 
sammten  Mucosa  und  zu  schleimig -eitrigem  Secret  (ekzematöser 
Catarrh,  Horner).  Nie  aber  bilden  sich  Pusteln  im  Bereich  der 
Conjunctiva  der  Lider  und  der  Uebergangsfalte.  Dagegen  kann 
auch  die  Cornea  von  ganz  ähnlichen  Entzündungsherden  befallen 
werden. 

Die  Conjunctivaleruption  wird  von  Horner  als  eine  in  ihrer 
Grösse  sehr  ditferente  rundliche  Erhabenheit  von  grau-röthlicher 
Farbe  beschrieben,  die  bei  der  anatomischen  Untersuchung  auf  dem 
Durchschnitt  einen  Hügel  vorstellt,  dessen  Epithel  bei  der  frischen 
Eruption  vollständig  erhalten  ist.  Unter  dem  Epithel  in  dem  Ge- 
webe der  Conjunctiva  findet  sich  eine  reiche  Ansammlung  von  Rund- 
zellen, welche  einen  dicht  gedrängten  Haufen  bilden.    Hienach  er- 
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scheint  der  Ausdruck  Phlyctaene,  „Bläschen",  nicht  ganz  correct 
und  es  ist  die  Benennung  Knötchen  und  Pustel  vorzuziehen.  Dass 
es  sich  hiebei  nicht  um  Herpes  handelt,  wie  man  früher  annahm 
(Stellwag),  ergibt  sich  einerseits  aus  der  Art,  wie  die  Entzündung 
auftritt  und  abläuft,  anderseits  aus  der  mikroscopischen  Unter- 
suchung der  Erkrankungsherde.   Dadurch,  dass  das  Ekzem  auch 
am  Auge  nicht  wie  der  Herpes  eine  acut  und  typisch  verlaufende 
Aflfection  ist  und  in  einem  bestimmten  auf  relativ  kurze  Zeit  be- 
messenen Cyclus  abläuft  (§  383  dieses  Lehrb.),  sondern  bald  acut, 
bald  chronisch  verläuft,  mit  öfteren  Recidiven,  gewinnen  diese  ek- 
zematösen Eruptionen  am  Auge  eine  ungemein  wechselnde  Gestal- 
tung, um  so  mehr,  als  bald  die  Conjunctiva,  bald  die  Cornea,  bald 
beide  zusammen  von  Ekzemherden  befallen  werden  und  alles  dies  in 
ganz  verschiedenen  Zeiträumen  und  mit  vielfachen  Wiederholungen. 
Sehr  oft  gehen  Hand  in  Hand  damit  Ekzemeruptionen  im  Gesicht, 
an  der  Nase,  den  Ohren  etc.  —  Es  praevalirt  ferner  beim  Ekzem 
der  Conjunctiva  und  Cornea  im  Gegensatze  zum  Herpes,  gerade  wie 
an  der  Cutis,  die  Infiltration  des  ganzen  herdförmigen  Erkrankungs- 
gebietes mit  lymphoiden  Elementen.   Die  Ekzemeruption  ist  derber, 
zellenreicher.    So  bilden  sich  auch  beim  Ekzem  der  Conjunctiva 
und  Cornea  nie  klare  Bläschen,  sondern  im  wesentlichen  Knötchen, 
deren  Inhalt  weniger  aus  seröser  Flüssigkeit  als  aus  Lymphzellen 
besteht  und  die  ohne  Ausnahme  durch  Abstossen  des  Epithels  an 
der  Kuppe  flache  Substanzverluste  erleiden. 

Eine  fernere  herdförmige  Entzündung  der  Conjunctiva  bildet 
die  Variolapustel.  Gewöhnlich  finden  sich  am  unteren  Corneal- 
rand  im  Limbus  Conjunctivae  deren  mehrere  neben  einander.  Sie 
sind  in  nichts  von  Pocken  auf  andern  Schleimhäuten  verschieden 
und  es  gehen  von  ihnen,  ebenso  wie  von  Ekzempusteln  unter  Um- 
ständen Zerstörungen  der  Cornea  aus,  bald  in  Form  eines  Randge- 
schwüres, bald  in  Form  einer  tiefen  eitrigen  Infiltration,  die  zur 
Perforation  und  zum  Staphylom,  zur  eitrigen  Chorioiditis  und  zur 
Panophthalmie  führen  kann  (Hornee). 

Ganz  selten  sind  die  durch  Syphilis  (primäres  und  secun- 
rtares  Geschwür  und  Gumma),  Pemphigus  und  Tuberkulose  be- 
dmgten  herdförmigen  Affectionen  der  Conjunctiva.  Was  die  Tuber- 
kulose betrifft,  so  tritt  sie  in  der  Conjunctiva  nie  als  acute  Miliar- 
tuberkulose auf,  sondern  bloss  in  der  chronischen  Form  der  soge- 
nannten lokalen  Tuberkulose wobei  in  der  Bindehaut  der  Lider 
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sowohl  als  auch  des  Bulbus  mehr  oder  weniger  umfangreiche, 
flache  Wucherungen  sich  bilden,  die  den  tuberkulös-fungösen  Wuche- 
rungen auf  Synovialmembranen  sehr  ähnlich  sind  und  eine  rothe 
höckerige  grauulationsartige  Oberfläche  haben.  Bei  umfänglicher 
Affection  kann  die  Wucherung  kleinere  und  grössere  unregelmässige 
Geschwüre  zeigen,  in  deren  Grund  theils  graue,  theils  verkäste 
Tuberkelsubstanz  zu  Tage  tritt.  Die  mikroscojjische  Untersuchung 
ergibt,  dass  die  gewucherten  Massen  aus  Granulationsgewebe  be- 
stehen, welchem  in  der  Tiefe  Tuberkelknötchen  (manchmal  ganz 
spärlich)  eingelagert  sind.  Seltener  trifft  man  grössere,  durch  Con- 
fluiren  mehrerer  Tuberkel  entstandene  conglobirte  Knoten  (Manz). 
In  der  Conjunctiva  bulbi  wurden  Tuberkeleruptionen  beobachtet ,  die 
schon  makroscopisch  durch  ihre  Zusammensetzung  aus  dicht  ste- 
henden Tuberkelknötchen  ihre  Natur  als  solche  erkennen  Hessen 
(Haab). 

Literatur  über  Ekzem  und  Yariola:  Hoenee,  Gerhard's  Hand- 
buch der  Kinderkrankheiten  5.  Bd.;  Ueber  Tuberkulose:  Köstee,  Cen- 
tralblatt  f.  d.  med.  Wiss.  1873;  Haas,  t.  Gräfe's  Arcb.  25.  Bd.  (ent- 
hält die  übrige  Literatur) ;  Manz,  Zebender's  klin.  Monatsblätter  1881; 
V.  MiLLiGAN,  Centralbl.  f.  pract.  Augenbeilk.  1882. 


3.  Die  Entzündungen  der  Hornhaut. 

§.  693.  Die  Cornea  wird,  obgleich  sie  gefässlos  ist,  doch  sehr 
häufig  der  Sitz  von  Entzündungen,  die  sich  jeweilen  durch  gi-aue 
oder  gelbliche  Trübung  der  erkrankten  Partieen  und  durch  Pericor- 
nealinjection,  d.  h.  stärkere  Füllung  des  an  die  Cornea  grenzenden 
conjunctivalen  oder  subconjunctivalen  Gefässgebietes  bemerkbar  macht. 
Auch  an  der  Cornea  können  wir  Entzündungsprocesse  mit  Tendenz 
zu  diffuser  Verbreitung  über  die  ganze  Membran  von  solchen  tren- 
nen, die  sich  auf  einzelne  oder  mehrere  abgegi-enzte  Herde  be- 
schränken. Eine  Entzündung  der  oberflächlichen  Schichten  wird  als 
Keratitis  superficialis,  eine  solche  der  tiefen  Schichten  als  K.  pro- 
funda bezeichnet,  doch  sind  diese  Benennungen,  ebenso  wie  die  der 
Keratitis  vasculosa  und  avasculosa  insofern  ungenau,  als  sie  nur 
dem  jeweiligen  momentanen  Zustande  der  Hornhaut  Kechnung  tra- 
gen und  oft  blosse  Stadien  desselben  Processes  bezeichnen. 

Bei  jeder  Entzündung  der  Cornea  findet  Einwandermig  von 
farblosen  Blutkörperchen  in  das  Hornhautgewebe  hinein  statt,  welche 
entweder  aus  der  angrenzenden  Sclera  und  Conjunctiva  direct  m 
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das  Saftkanalsystem  der  Cornea  gelangen,  oder  vom  Conjunctival- 
sack  her  durch  einen  Substanzverlust  von  der  Vorderfläche  der 
Hornhaut  in  diese  eindringen  (Cohnheim).  Im  ersteren  Fall  wird 
der  ganze  Cornealrand  oder  ein  Theil  desselben,  im  letzteren  Fall 
eine  beliebige  Stelle  der  Hornhautoberfläche  zur  Pforte  für  die  Im- 
migration. Das  erstere  findet  wohl  häufiger  statt,  aber  bei  allen 
den  Entzündungen,  welche  durch  catarrhalische  oder  eitrige  Affectio- 
nen  der  Conjunctiva  hervorgerufen  werden,  dürfte  die  Immigration 
aus  dem  Conjunctivalsack  eine  gewisse  Rolle  spielen. 

Obgleich  das  Gefüge  der  Cornea  ein  sehr  derbes  ist,  wird  doch 
den  farblosen  Blutkörperchen  das  Einwandern  sehr  leicht  gemacht 
durch  das  reich  verzweigte  Saftkanalsystem,  das  die  ganze  Cornea 
durchzieht  und  in  welchem  schon  unter  normalen  Verhältnissen 
vereinzelte  amoeboide  Zellen,  die  sogenannten  Wanderzellen  des 
Bindegewebes,  langsam  ihres  Weges  ziehen.  Man  trifit  sie  beson- 
ders in  den  Eandpartieen.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  bei  der 
Entzündung  auftretenden  Wanderzellen  dadurch,  dass  ihre  Kerne 
spärlicher  sind  (Ebeeth).  Quelle  der  Einwanderung  ist  vor  allem 
das  Randschlingennetz  des  Limbus  Conjunctivae,  welcher  das  Grenz- 
gebiet zwischen  Conjunctiva  und  Cornea  bildet  und  durch  einen 
1—1,5  mm.  breiten  Saum  Conjunctiva,  der  sich  etwas  auf  die  Cor- 
nea hinaufschiebt,  repräsentirt  wird.  Er  enthält  zahlreiche,  gegen 
die  Cornea  hin  verlaufende,  feine  Gefässe,  die  nach  wiederholter 
dichotomischer  Theilung  endlich  alle  umbiegen  und  so  ein  reiches 
Endschlingennetz  bilden.  Von  diesen  und  den  subconjunctivalen 
Gefässen  aus  gelangen  die  farblosen  Blutkörperchen  in  die  Saft- 
bahnen der  Cornea  und  da  sie  in  diesen  oft  reihenweise  dicht 
hinter  einander  hegen,  können  die  dadurch  entstehenden  Immi- 
grationszüge bei  geeigneter  (focaler)  Beleuchtung  unter  Umständen 
schon  in  der  lebenden  Hornhaut  als  kurze  feine  helle  Linien  wahr- 
genommen werden,  die,  in  verschiedenen  Ebenen  liegend,  senk- 
recht sich  kreuzen  (entsprechend  der  Richtung  der  Saftkanäle)  und 
dadurch  eine  gitterartige  feine  Zeichnung  hervorrufen.  Mikrosco- 
pisch  erscheinen  die  eingewanderten  Zellen  entweder  als  langgezo- 
gene Spindeln  (Fig.  282  E),  wenn  sie  in  engen  Saftkanälchen  lie- 
gen, oder  in  ihrer  normalen  rundlichen  Form,  wenn  sie  in  wei- 
teren Kanälen  oder  interlamellären  Spalten  liegen.  Da  und  dort 
bemerkt  man  auch  Zerfall  derselben  {K).  —  Die  fixen  Horn- 
hautzellen {C)  behalten  dabei  in  den  ersten  Stadien  der  Entzün- 
dung ihr  normales  Aussehen  nur  da,  wo  der  entzündliche  Insult 


1166 


Auge. 


Fig.  282.  Keratitis  (Haematoxylin- 
präparat).  G  Cornealzellen.  E  Kerne  von 
Eiterkörperchen  verschiedenster  Form.  zer- 
fallende Kerne  von  Eiterkörperchen.  Ver- 
gröss.  300. 


(z.  B.  ein  Trauma,  eine  In- 
fection  etc.)  eingewirkt  hat, 
pflegen  sie  rasch  zu  zerfal- 
len und  zwar  auch  in  einer 
den  Entzündungsherd  umgeben- 
den Zone  (der  Degenerations- 
zone Eberth's). 

Das  Verhalten  der  Hom- 
hautzellen  bei  der  Keratitis  ent- 
spricht auch  im  Uebrigen  wohl 
ganz  demjenigen  der  fixen  Ge- 
webszellen bei  der  Entzündung 
des  Bindegewebes,  Knorpels  etc. 
(vergl.  §  99  und  §  74—80). 
Die  Veränderungen  der  Grund- 
substanz der  Cornea  bei  der  Entzündung  sind  in  ihren  feineren  Ver- 
hältnissen schwerer  zu  erkennen,  als  die  Infiltrationsbildung.  Die 
Fibrillen  und  Fascikel  werden  durch  alle  länger  dauernden  Ansamm- 
lungen von  Eiterkörperchen  geschädigt,  arrodirt  und  gelockert.  Die 
Partieen  aber,  wo  blosse  Wanderung  dieser  Zellen  stattfand,  er- 
leiden keine  pathologische  Veränderung  der  Grundsubstanz,  weshalb 
nach  Ablauf  einer  centralen  heftigen  Entzündung  mit  lebhafter  Im- 
migration nur  an  Stelle  des  centralen  Herdes  eine  narbige  Trübung 
bleibt,  während  die  übrige  Cornea,  obschon  durch  dieselbe  die  ganze 
Einwanderung  stattfand,  nach  Ablauf  der  Entzündung  keine  Aende- 
rung  ihrer  Structur  und  ihrer  Durchsichtigkeit  zeigt. 

Als  weiteres  Merkmal  einer  Entzündung  der  Hornhaut  ist  eine 
ganz  charakteristische  Veränderung  der  Cornealoberfläche  zu  nen- 
nen. Ob  das  Infiltrat  tief  oder  oberflächlich,  diffus  oder  circum- 
script  sei,  immer  verhert  über  den  infiltrirten  Partieen  die  Oberfläche 
der  Cornea  ihren  spiegelnden  Glanz,  wird  matt,  uneben,  wie  behaucht 
und  zwar  durch  Miterkrankung,  resp.  secundäre  Veränderung  des 
Hornhautepithels.  Dadurch  wird  makroscopisch  die  Unterscheidung 
von  Trübung  durch  Immigration  und  solcher  durch  Narbenbildung 
nach  Entzündung  (sog.  Maculae  Corneae)  ermöglicht.  Diese  Epithel- 
veränderung beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  Lockerung  der  Epi- 
thelzellen, sodass  dieselben  an  den  matten  Stellen  bei  der  Conser- 
virung  und  der  Präparation  leichter  abfallen,  als  das  normale  Epi- 
thel. Wo  der  Epithelbelag  erhalten  bleibt,  sieht  mau  den  vorderen 
Contur  desselben  nicht  glatt,  sondern  welMg,  uneben. 
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So  lange  die  Eiterkörperchen  in  der  Hornhaut  nicht  über- 
mässig dicht  beisammen  liegen,  bilden  sie  makroscopisch  eine  grau- 
liche Trübung,  sammeln  sie  sich  aber  zu  dichten  Massen  an,  so 
gibt  sich  dies  durch  gelbe  Färbung  zu  erkennen.  Im  ersteren 
Fall  kann  die  grauliche  Trübung  der  Cornea  eine  diffuse,  mehr 
oder  weniger  über  die  ganze  Membran  ausgebreitete  sein  und  sich 
in  feiner  wolkiger  Trübung  kund  geben,  innerhalb  welcher  unter  Um- 
ständen die  sich  kreuzenden  Immigrationsstriche  wahrnehmbar  sind. 
Diese  Entzündungsform  wird  diffuse  oder  interstitielle  (oder 
auch  weniger  gut  parenchymatöse)  Keratitis  genannt  im  Gegensatz 
zu  jenen  Entzündungsformen,  wo  das  Infiltrat  auf  eine  oder  auch  meh- 
rere circumscripte  Stellen  beschränkt  ist.  Auch  das  durch  gelbe 
Färbung  sich  kennzeichnende  eitrige  Infiltrat  kann  diifus  oder 
circumscript  auftreten.  Hiebei  pflegt  die  Grundsubstanz  der  Cornea 
in  der  dicht  gedrängten  Menge  von  Eiterkörperchen  grösstentheils 
zu  Grunde  zu  gehen,  sodass  für  diese  circumscripten  eitrigen  Infil- 
trate auch  der  Ausdruck  Abscess  gebraucht  wird,  obgleich  eine 
wirkliche  mit  Eiter  gefüllte  Höhle  dabei  gewöhnlich  nicht  zu  Stande 
kommt  und  die  Benennung  eitriges  Infiltrat  vorzuziehen  ist.  So- 
bald die  eitrige  Infiltration  so  tief  geht,  dass  sie  die  Hinterfläche 
der  Cornea  (die  Membrana  Descemeti)  erreicht,  kann  sie  rasch  zu 
Durchtritt  von  Eiterkörperchen  in  die  vordere  Kammer  führen. 
Sie  senken  sich  hier  längs  der  Hinterfläche  der  Cornea  und  bilden 
eine  kleinere  oder  grössere  halbmondförmige  Ansammlung  von  Eiter 
im  unteren  Theil  der  vorderen  Kammer,  Hypopyon  genannt. 
Dieser  Vorgang  führt  häufig  secundär  zu  Entzündung  der  Iris. 

Alle  obei-flächlich  liegenden  Infiltrationsherde  eitriger  und  nicht- 
eitriger  Natur  können  zur  Bildung  eines  Substanzverlustes  führen, 
den  man  Geschwür  —  Ulcus  Corneae  —  nennt.  Es  gilt  dies 
nicht  nur  für  Entzündungen  nach  Verletzungen,  sondern  auch  für 
andere  entzündliche  herdförmige  Erkrankungen,  z.  B.  das  Ekzem 
und  den  Herpes.  Tiefe  Hornhautgeschwüre  können  in  die  vordere 
Kammer  perforiren. 

Am  übersiclitlichsten  gestaltet  sich  der  Vorgang  der  Entzündung 
und  Einwanderung  bei  einer  im  Centrum  auf  einen  kleinen  Bereich 
^cahsirten  oberflächlichen  Verletzung  der  Cornea  durch  Aetzung  oder 
Verbrennung.  Dadurch  wird  zunächst,  soweit  die  Verletzung  reichte 
das  Cornea  epithel  zerstört,  ferner  gehen  daselbst  die  Cornealzellen  zu 
^runde^  Aber  auch  in  einer  den  Aetzschorf  unmittelbar  umgebenden 
jone,  der  sog.  Degenerationszone  (Ebeeth),  erliegen  sie  dem  Eingriffe- 
sie  schrumpfen,  werden  blass,  oft  bilden  sich  Vacuolen  in  denselben 
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und  endlich  gehen  sie  ganz  zu  Grunde,  sodass  in  der  Degenerations- 
zone nur  wenige  geschrumpfte  Kerne  und  dunkle  schmale  Fäden  als 
Reste  der  Zellen  übrig  bleiben.  Mittlerweüe  aber  rücken  vom  Corne- 
alrand  her  die  farblosen  Blutkörperchen  gegen  den  Aetzbezirk  vor, 
oft  von  allen  Seiten  zugleich,  oft  bloss  keilförmig  von  einer  Seite 
her.  Zu  gleicher  Zeit  kann  man  nun,  wenn  die  Aetzung  umfänglich 
war  und  zu  einer  Zerstörung  und  Abstossung  des  Epithels  und  ober- 
flächlicher Cornealsubstanz  führte,  die  Einwanderung  von  der  Aetz- 
stelle  aus  beobachten,  und  zwar  zuerst  da,  wo  der  Aetzschorf  sich  am 
Eande  zu  lockern  beginnt.  Indem  nämlich  ein  starker  Aetzinsult  auch 
Emigration  farbloser  Blutkörperchen  auf  die  Fläche  der  Conjunctiva 
zur  Folge  hat,  können  diese  mit  dem  Conjunctivalsecret  in  das  an  der 
Aetzstelle  freiliegende  Cornealgewebe  eindringen.  Hier  sammeln  sie 
sich  zunächst  um  den  Aetzschorf  oder  auch  um  die  Degenerations- 
zone herum  an  und  bilden  in  sehr  dichtem  Bing  die  Demarcations- 
zone  Ebeeth's.  Durch  die  Art  der  Aetzung  hat  man  es  in  der  Hand, 
entweder  blosse  Einwanderung  von  der  Peripherie  oder  bloss  solche 
vom  Aetzbezirk  her  zu  produciren  oder  beides  zugleich.  Am  schön- 
sten zeigt  sich  die  doppelte  Immigration  beim  Frosch,  dem  man  einige 
Zeit  vor  der  entzündungserregenden  Aetzung  der  Cornea  Zinnober  in 
die  Blutgefässe  oder  Lymphräume  injicirte.  Hierbei  sah  Ebeeth  in 
einem  gewissen  Stadium  der  Entzündung  fast  gleichzeitig  eine  An- 
häufung zinnoberhaltiger  "Wanderzellen  sowohl  im  Aetzbezirk  und  des- 
sen Umgebung  als  auch  im  Hornhautrand,  während  die  intermediäre 
Zone  eine  kurze  Zeit  lang  von  gefärbten  Zellen  frei  blieb. 

§  694.  Die  der  Entzündung  folgenden  reparativen  Vor- 
gänge und  Folgezustände  machen  sich  namentlich  durch Gefäss- 
bildung,  durch  Ausfüllung  der  geschwürigen  Substanzverluste  und 
durch  Narbenbildimg  bemerkbar,  von  denen  die  letztere  bleibende  Tm- 
bung  der  Cornea  verursacht.  Die  regenerative  Proliferation  der  Horn- 
hautzellen, wie  sie  sich  im  Ablauf  des  Entzündungsprocesses  einstellt, 
führt  da,  wo  Cornealsubstanz  zu  Grunde  gegangen,  zu  Wiederersatz. 
So  wird  ein  Cornealulcus  nach  und  nach  ausgefüllt,  so  dass  schliesslich 
an  Stelle  der  Grube  (Fig.  283,  §  695)  die  normal-gewölbte  Hornhaut- 
oberfläche wieder  zu  Stande  kommen  kann.  Die  Regeneration  des 
Epithels  geht  gewöhnlich  rascher  vor  sich  als  diejenige  der  Grund- 
substanz, sodass  im  Beginne  der  Reparation  eines  Ulcus  die  Ränder 
und  seitlichen  Wände  der  Grube  zuerst  mit  Epithel  bedeckt  wer- 
den (Fig.  283).  In  einem  späteren  Stadium  hat  die  ganze  Ver- 
tiefung eine  Epitheldecke  und  diese  wird  dann  erst  durch  die  lang- 
sam nachfolgende  Regeneration  der  Hornhautsubstanz  allmälig  auf 
das  normale  Niveau  gehoben.  Es  ist  aber  im  Auge  zu  behalten, 
dass  die  neugebildeten  Fibrillen  der  Grundsubstanz  denen  der  nor- 
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malen  Cornea  zwar  sehr  ähnlich  sind,  aber  in  ihrer  gegenseitigen 
Lagerung  und  in  ihrer  Transparenz  normalem  Cornealgewebe  nicht 
ganz  gleich  kommen,  weshalb  sich  das  Ersatzgewebe  durch  ge- 
lingere  Durchsichtigkeit  kennzeichnet.  Die  Grundsubstanz  sieht  an 
Stelle  solcher  als  Maculae  Corneae  bezeichneter  Narben  mehr 
einem  gewöhnlichen  faserigen  Bindegewebe  gleich,  indem  die  Fibrillen 
und  Fascikel  unregelmässig,  wellig,  sich  abnorm  kreuzend  ver- 
laufen. 

Beim  Menschen  verläuft  die  Reparation  eines  etwas  grösseren 
geschwürigen  Substanzverlustes  in  der  Regel  unter  Vascularisation, 
indem  sich  vom  Rande  der  Cornea  her  ein  oder  mehrere  Gefässe 
bis  zum  Ulcus  vorschieben.  Sie  entspringen  aus  dem  Randschlingen- 
netz  (Arnold),  verlaufen  gewöhnlich  nahe  der  Oberfläche  der  Horn- 
haut und  verzweigen  sich  dichotomisch  im  Bereich  des  Geschwüres. 
Diese  Vascularisation  scheint  für  den  Aufbau  eines  ausgiebigen  Er- 
satzgewebes unerlässlich  zu  sein  und  es  hängt  von  der  Raschheit 
der  Gefässbildung  auch  die  Raschheit  der  Regeneration  ab. 

Wenn  successive  durch  immer  neu  gesetzte  Entzündungsherde 
in  der  Cornea  eine  grössere  Anzahl  Infiltrate  und  kleinere  oder 
grössere  Ulcera  gebildet  werden,  so  kann  die  ganze  Hornhaut  oder 
ein  Theil  derselben  von  radiären  sich  dichotomisch  theilenden  Ge- 
fässchen  durchzogen  werden,  die  fast  alle  in  den  vorderen  Schichten 
der  Membran  verlaufen.  Dies  nennt  man  Pannus.  Auch  tiefer 
liegende  Infiltrate  (z.  B.  bei  Keratitis  interstitialis  diffusa)  führen 
zu  Vascularisation,  wobei  die  Gefässe  auch  in  den  tieferen  Horn- 
hautschichten sich  entwickeln. 

Kleine  in  die  vordere  Kammer  durchbrechende  Geschwüre  pfle- 
gen zu  bleibender  Verlöthung  der  Iris  mit  der  Durchbruchsstelle 
und  ihrem  Bindegewebe  zu  führen,  wodurch  sich  eine  sog.  vor- 
dere Synechie  bildet.  Dichte  grosse  Maculae,  an  denen  eine 
solche  Synechie  festhaftet,  werden  auch  mit  dem  Namen  Leukoma 
adhaerens  bezeichnet.  Grosse  Geschwüre  können  in  Folge  von 
Perforation  zu  Prolapsus  Iridis  und  Staphylom  der  Cor- 
nea Veranlassung  geben  (vergl.  §  674). 

Geschwüre,  die  im  Cornealrande  liegen,  können  unter  Umstän- 
den bei  ihrer  Regeneration  die  benachbarte  Conjunctiva  zur  Deckung 
herbeiziehen,  welcher  Vorgang  zur  Bildung  des  sog.  Flügelfelles  s 
Pterygium  führt. 
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men  lassen  sich  in  die  zwei  Gruppen  der  herdförmigen  und  der 
dififusen  trennen,  wobei  der  ersteren  die  häufigsten  Erkrankungen 
der  Hornhaut  überhaupt  zufallen.  Denn  zu  herdfömigen  Infiltraten 
führt  sowohl  die  Entzündung  mit  dem  Charakter  von  Dermatosen 
(Ekzem,  Herpes,  Acne),  als  auch  diejenige,  welche  durch  locale  In- 
fection  bedingt  wird  (z.  B.  das  Ulcus  serpens). 

Die  durch  Ekzem  verursachte  sog.  Keratitis  phlyctae- 
nulosa s.  lymphatica  s.  scrophulosa  ist  sehr  häufig  und 
tritt  oft  zusammen  mit  ekzematöser  Conjunctivitis  auf.  Die  Corneal- 
herde  des  Ekzems  sind  eben  so  variabel  in  der  Grösse  wie  die  der 
Conjunctivaleruption,  im  Ganzen  aber  sind  sie  weniger  erhaben  und 
meist  kleiner  als  die  der  Conjunctiva.  Die  gewöhnliche  Form  mitt- 
lerer Grösse  bildet  eine  oberflächliche,  halbmohnkomgTosse,  graulich- 
Aveisse  flache  Erhebung,  die  rasch  durch  Zerfall  der  Kuppe  eine 
kleine  centrale  Delle  erhält.  Je  grösser  die  Efflorescenz,  um  so 
tiefer  greift  sie  ins  Comealgewebe  ein,  um  so  mehr  trübt  sich  die 
angrenzende  Cornea  grau  bis  gelblich  („Hoftrübung")  durch  klein- 
zelHge  oder  eitrige  Infiltration  und  um  so  tiefer  wird  die  centrale 
Delle,  sodass  sie  zum  perforirenden  Geschwüre  werden  kann.  So- 
wohl die  Kandpartie  als  die  centralen  Theile  der  Cornea  können 
von  Ekzempusteln  befallen  werden. 

Iwanoff  fand  eine  frische  Cornealpustel  aus  einer  dichten 
Ansammlung  von  Lymphzellen  gebildet,  welche  das  Epithel  hügel- 
artig emporhob  und  bis  in  die  Bowman'sche  Membran  hinein- 
drang. In  der  übrigen  Hornhaut  fand  sich  mässige  Infiltration,  die 
hauptsächlich  den  Nerven  folgte  (wohl  entsprechend  den  diese  be- 
gleitenden Saftbahnen). 

Eine  ganz  besondere  Form  der  cornealen  Ekzem-Eruption  bildet 
die  wandernde  Pustel  der  sogenannten  Keratitis  fascicularis 
oder  büschelförmigen  Keratitis.  Es  bildet  sich  hiebei  aus 
einer  Randpustel  der  Cornea  zunächst  ein  kleines  Geschwür,  in  das 
vom  Cornealrand  her  einige  kurze  Gefässchen  treten,  während  der 
gegenüberliegende  gegen  die  Cornea-Mitte  gelegene  Rand  des  Ge- 
schwüres sich  in  einen  halbmondfönnigen  weisslichen  Wall  umwan- 
delt, der,  wie  es  scheint,  durch  ein  derbes  Infiltrat  gebildet  wird. 
Das  über  die  Hornhautfläche  prominirende  Infiltrat  schiebt  sich 
dann  langsam  in  die  Cornea  hinein  vor  und  hinter  ihm  rücken  die 
Gefässe  continuirlich  nach,  sodass  bei  längerer  Dauer  des  Processes 
der  erwähnte  Halbmond  über  eine  grosse  Strecke  der  Hornhaut 
hinwandert,  wobei  seine  concave  Seite  mit  dem  Hornhautrande  durch 
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ein  in  einer  seichten  Furche  liegendes  Gefässbündel  in  Verbindung 
bleibt.  Mikroscopische  Untersuchungen  dieser  Entzündungsform  feh- 
len noch. 

Die  Kegeneration  der  ekzematösen  Cornealgeschwüre  geschieht 
mit  Ausnahme  ganz  kleiner,  die  bloss  das  Epithel  zerstörten,  im- 
mer durch  Vascularisation  vom  nächstliegenden  Comealrande  her. 

Viel  seltener  als  das  Ekzem  befällt  der  Herpes  febrilis  und 
noch  seltener  der  Herpes  zoster  die  Hornhaut. 

Bei  Herpes  corneae  febrilis  s.  catarrhalis  bildet  sich 
eine  Reihe  oder  eine  Gruppe  flacher,  kleiner  (0,5 — 1,5  mm.  Durch- 
messer besitzender)  wasserheller  Bläschen,  die  bald  ihre  dünne  Decke 
verlieren,  wonach  ein  Geschwür  mit  buchtigen  Rändern  vorliegt, 
das,  bei  mässig  starken  entzündlichen  Erscheinungen,  eine  auffal- 
lende und  characteristische  Langsamkeit  der  Reparation  zeigt.  Da 
mikroscopische  Untersuchungen  der  Bläschen  fehlen,  kann  man  bloss 
vermuthen,  dass  deren  Decke  nicht  nur  vom  Epithel,  sondern  auch 
von  einer  Lage  oberflächlicher  Cornealsubstanz  gebildet  werde.  Ich 
konnte  wenigstens  bei  der  Untersuchung  eines  schon  14  Tage  be- 
stehenden, ganz  characteristischen  Geschwüres  in  Folge  von  Herpes 
febrihs  constatiren,  dass  die  Tiefe  desselben  viel  beträchtlicher  war, 
als  das  makroscopische  Aussehen  vermuthen  Hess.  Sie  betrug  näm- 
lich an  dem  Präparat,  welchem  Fig.  283  entnommen  ist,  0,36  mm, 
(bei  0,9  mm.  Corneal-Dicke).  Der  Substanz  Verlust  dringt  also  fast 
durch  die  halbe  Dicke  der  Cornea.  Das  Epithel  (^,)  bekleidet  be- 
reits die  Seiten  der  Grube,  aber  nicht  den  Grund,  der  kleinzellig 
infiltrirt  ist,  wie  auch  die  ganze  hinter  dem  Geschwür  liegende 


W^'^'^^*^;,  Herpes  Corneae,  Ulcus  in  Eeparation  begriffen,  14  Taee  narli 
Beginn  der  Erkrankung.     0  Cornea.    B  Bowman'sche  Membran,    h  Descemet'sche 

Epithel,  welches  Wände  der  GeschwifrsgrX  be 
Vert  20      ^^'''^^^"'•«^'•»'•'l'    -filt"rt.     J  Infiltrat   unter   dem  Geschwlrsgrund 
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Cornealsubstanz  bis  zur  Membrana  Descemeti.  In  der  übrigen  Cor- 
nea finden  sich  nicht  viele  eingewanderte  Zellen.  Vascularisation 
des  Geschwüres  fehlt  noch  vollständig,  was  wohl  die  Hauptursache 
der  langsamen  Ausfüllung  der  Herpesgeschwüre  ist. 

Während  beim  Herpes  catarrhalis  oft  alle  weiteren  herpetischen 
Efflorescenzen  in  der  Gesichtshaut  vermisst  werden,  fehlt  beim 
Herpes  zoster  ophthalmicus  die  Bläscheneruption  im  Bereich 
des  gleichseitigen  Nervus  Trigeminus  (auf  Stirn,  Augenlidern,  Nase) 
gewöhnlich  nicht,  wenn  die  Cornea  vom  Herpes  betroffen  wird. 
Die  Cornealbläschen  sind  auch  bei  H.  zoster  wasserklar  und  ihre 
Decke  wird  ebenfalls  sehr  bald  abgestossen.  Das  resultirende  Ge- 
schwür ist  oft  sehr  gross  und  dessen  Grund  und  Umgebung  wird 
gewöhnlich  schneller  imd  im  höheren  Grade  durch  entzündliche 
Einwanderung  infiltrirt,  als  beim  H.  catarrhalis,  so  dass  hier  nicht 
selten  Hypopyon  und  Iritis  die  viel  stärkeren  entzündlichen  Vor- 
gänge documentiren.  Die  Kegeneration  des  Substanzverlustes,  der 
ebenfalls  tiefer  greift  als  bloss  bis  ins  Epithel,  findet  noch  lang- 
samer statt  als  bei  H.  febrilis. 

In  schweren  Fällen  von  Herpes  zoster  äussert  sich,  die  Erkran- 
kung des  Trigeminus  nicht  bloss  an  Haut  und  Cornea,  sondern  bis  in 
die  Tiefe  des  Auges.  Saitlee  beschreibt  einen  Fall,  wo  ausser  einem 
seichten  Cornealgeschwiir  und  Iritis  auch  Entzündung  der  Chorioidea, 
des  Corpus  ciliare  und  Infiltration  des  Glaskörpers  vorhanden  war. 
Das  Ganglion  Gasseri  und  das  Ganglion  ciliare  waren  mit  RundzeUen 
infiltrirt. 

Nur  selten  befällt  die  Acne  Conjunctiva  und  Cornea  und  zwar 
in  Eorm  von  Limbus-  und  Corneal-Efflorescenzen ,  die  rasch  zerfallen 
und  lange  bestehen  bleibende  kreisrunde  Geschwürchen  hinterlassen 
(v.  Ablt).    Was  die  Variola  betrifft,  so  vgl.  §  692. 

§  696.  Bei  manchen  Entzündungen  der  Hornhaut  spielen  in- 
fectiöse  Momente  eine  gewisse  KoUe.  Meist  handelt  es  sich 
hiebei  Anfangs  um  circumscripte  eitrige  Infiltration,  die  aber  Nei- 
gung hat,  nach  der  Fläche  und  in  die  Tiefe  um  sich  zu  greifen, 
sodass  daraus  oft  eine  ausgebreitete  Zerstörung  des  Hornhautgewebes 
entsteht.  Die  mycotischen  Entzündungserreger  diingeu 
olfenbar  durch  kleine  Substanzverluste  ein,  zu  welchen  die  dann 
folgende  in  der  Tiefe  sich  ausbreitende  Infiltration  in  keinem  Ver- 
hältniss  steht,  sodass  dadurch  das  Bild  des  sogenannten  Corneal- 
abscesses  zu  Stande  kommen  kajon. 
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Das  bei  Blennorrhoea  neonatorum  unter  Umständen  central  im 
Lidspaltenbereicli  auftretende,  zu  raschem  geschwürigem  Zerfall  ten- 
dirende  Infiltrat,  wie  auch  die  Eandkeratitis  bei  gonorrhoischer  und 
diphtheritischer  Conjunctivitis  sind  wahrscheinlich  mycotischer  Na- 
tur. Sicher  ist,  dass  bei  der  sog.  Keratomalacie  der  Neuge- 
borenen (v.  2 — 4  Monat),  die  an  Digestionsstörungen  langsam  zu 
Grunde  gehen,  eine  mächtige  Micrococcen-Invasion  bis  tief  ins  Cor- 
nealgewebe  hinein  nachgewiesen  werden  kann.  Auch  hier  ist  es 
der  Lidspaltenbereich,  in  welchem  um  einen  kleinen  Epitheldefect 
zuerst  ein  Infiltrat  auftritt,  worauf,  ähnlich  wie  bei  der  Blennorrhoea 
neonatorum,  rasch  ein  Geschwür  mit  grau-gelbem  Grund  und  gelben 
Rändern  entsteht,  das  grosse  Neigung  hat  sich  in  der  Fläche  und 
in  die  Tiefe  auszudehnen  und  zu  Perforation  zu  führen. 

Hat  sich  bereits  ein  Geschwür  gebildet  (Fig.  284),  so  können 


Fig.  281.    Keratitis  mycotica  (Keratomalacia  infantum),    a  Cornealulcus 
mit  unterminirten  Rändern,    b  Verdrängung  des  Gescliwürsgrundes.    H  Hinterfläche 
der  Cornea.   O  Vorderfläche  derselben.    J  zellige  Infiltration  der  Cornea.    M  m  M 
Mikrococcencolonieen.  * 


v„,.„'^' ^'  ■^.i  °  M  i  k  r  o  c  0  c  c  e  n  c  o  1  o  n  i  e  bei      der  vorigen  Fiffur  bei  st!ivlr«,.„. 

Vergrosserung.    O  Kerne  von  CornealzeUen.    E  Eiterkörperchen  (die  bei  i  S^^ 
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die  Spalträume  der  Cornea  in  dessen  Umgebung  mit  Mikrococcen 
(Fig.  284  Jf,  M,  und  Fig.  285  M)  dicht  erfüllt  sein.  Unter  Um- 
ständen findet  man  sie  auch  noch  weit  entfernt  (Fig.  284  M^)  von 
dem  Geschwüre.  Die  kleinzellige  resp.  eitrige  Infiltration  (J)  um- 
gibt theils  das  Geschwür,  theils  folgt  sie  den  Mikrococcenherden, 
immerhin  so,  dass  sie  deren  unmittelbare  Umgebung  frei  lässt. 

Nahe  verwandt  mit  dieser  Keratitisform  ist  offenbar  die  nach 
Trigeminuslähmung  auftretende.  Wird  bei  jungen  Kaninchen 
der  Trigeminus  in  der  Schädelhöhle  durchschnitten,  so  tritt  (Haab) 
zunächst  nahe  dem  Cornealcentrum  eine  Trübung  auf,  d.  h.  eine  Stelle, 
innerhalb  welcher  das  Epithel  in  eine  nekrotische  schollige  gelbHche 
Masse  verwandelt  ist,  die  Lücken  zeigt,  während  die  Zellen  der  an- 
grenzenden Schichten  der  Cornealsubstanz  sich  nicht  mehr  oder  nur 
ungenügend  mit  Haematoxylin  färben.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  den 
tiefer  liegenden  Cornealschichten  eine  Anhäufung  von  Rundzellen  ein. 
Weiterhin  bildet  sich  durch  Zerfall  des  Epithels  und  der  oberflächlichen 
Bindegewebslagen  ein  Geschwür,  dessen  Grund  in  toto  oder  insel- 
förmig  mit  Mikrococcenhaufen  bedeckt  ist,  die  jeweilen  Fortsätze  zwi- 
schen die  Fibrillen  der  Cornea  hinein  senden  und  diese  auflockern. 
Die  Coccen  bilden  Zoogloeahaufen  und  sind  klein.  Mit  ihrem  Ein- 
dringen wächst  rasch  die  Einwanderung  von  Eiterkörperchen  in 
die  Cornea  und  verursacht  in  der  Umgebung  des  flachen  Ulcus 
eine  beträchtliche  dicht  gedrängte  Infiltration.  Durch  fortgesetzte 
Vertiefung  des  Geschwüres  kann  es  zur  Perforation  der  Cornea 
kommen. 

Höchst  wahrscheinlich  beruht  auch  das  im  Lidspaltenbereich 
liegende  Ulcus  serpens  (Saemisch)  auf  einer  Infection  durch 
Coccen.  Hiefür  spricht,  dass  die  Umgebung  des  Geschwüres  in 
einer  mehr  oder  weniger  grossen,  oft  die  halbe  Circumferenz  des 
Ulcus  umfassenden  Ausdehnung  eine  eigeuthümlich  gelblich -graue 
Infiltration  zeigt  und  sich  rasch  centrifugal  in  das  noch  intacte 
Cornealgewebe  vorschiebt,  sodass  das  Ulcus  sich  nach  dieser  Rich- 
tung hin  rasch  vergrössert.  Genauere  anatomische  Untersuchungen 
solcher  Geschwüre  liegen  aber  noch  nicht  vor. 

Auch  bei  Erysipel  des  Gesichtes  kann  die  Cornea  Sitz  einer 
Mycose  mit  Geschwürsbildung  werden.  Der  Grund  der  dabei  auf- 
tretenden Geschwüre  pfiegt  eitrig  infiltrirt  zu  sein  (Fig.  286  i)  und 
wird  von  einer  Zone  (2)  umgeben,  in  welcher  die  Hornhautzelleu 
zu  Grunde  gegangen.  Noch  weiter  nach  aussen  sind  die  Spalt- 
räume der  Cornea  mit  Kokken  (3)  gefüllt  und  das  anstossende  Ge- 
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webe  mit  Zellen  infiltrirt  (4),  die  vom 
Comealrande  her  eingewandert  sind. 

Mit  dem  ziemlich  häufigen  Ulcus 
serpens  nicht  zu  verwechseln  ist  das 
sehr  seltene  Ulcus  rodens  Corneae, 
eine  eigenthümliche  Geschwürsform,  die 
sich  dadurch  characterisirt ,  dass  ein 
seichter  vascularisirter  Substanzverlust 
mit  nur  massig  stark  infiltrirtem  Grunde 
und  eigenthümlich  weisslichem,  etwas 
steilem,  (manchmal  leicht  unterminir- 
tem)  Eande  sich  langsam  aber  stetig 
vergrössert  und  so  nach  und  nach  im 
Lauf  von  Monaten  die  obersten  Lagen 
der  Hornhaut  gleichsam  abschält.  Mi- 
kroskopische Untersuchungen  fehlen. 

Die  durch  Tuberkulose  und 
Syphilis  bedingten  herdförmigen 
Entzündungen  der  Cornea  sind  eben- 
falls sehr  selten.  Manz  sah  am  un- 
teren Cornealbord  ziemlich  zahlreiche 
frische,  kleine  Tuberkel  in  eine  sub- 
epitheliale Zelleninfiltration  eingebettet. 

Auch  die  durch  Eindringen  von 
Aspergillus  bedingte  zu  grossen  eitrigen  Geschwüren  und  Hypopyon 
führende  Keratomycosis  aspergillina  ist  bis  jetzt  nur  ganz  selten  zur 
Beobachtung  gekommen  (vgl.  Lebeb,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  25  und  Ber- 
liner klin.  Wochenschr.  1882  N".  11  und  Lippmann,  Inaug.-Diss.  1882 
Berlin. 

§  697.  Den  Typus  der  im  Ganzen  seltenen  diffusen  Ke- 
ratitis bildet  die  gewöhnlich  beide  Augen  befallende  Kera- 
titis interstitialis  diffusa  s.  K.  profunda  (s.  parenchyma- 
tosa)  s.  K.  scrophulosa  (v.  Aklt,  Magkenzie)  s.  K.  syphilitica 
(Hutchinson).  Sie  tritt  mit  Vorhebe  im  jugendlichen  Alter  auf  und 
zwar  namentlich  bei  Individuen,  die  von  syphilitischen  Eltern  ab- 
stammen (Hutchinson).  Horner  konnte  für  64  o/«,  Saemisch  für 
bjJ  /o  und  Michel  für  55  o/^  hereditäre  Syphilis  nachweisen.  Ein 
Klemerer  Theil  der  Kranken  zeigt  die  Erscheinungen  der  Scro- 
pnulose. 

Zu  Beginn  der  Affection  bildet  sich  unter  ganz  geringer  peri- 
cornealer  Injectionsröthe  an  irgend  einer  Stelle  des  Cornealrandes 
eine  schwache  grauhche  Trübung,  die  langsam  grösser  werdend  sich 

^^^-^^  nach 
■   ■    ■  75 


Fig.  286.  Mycotische  Ke- 
ratitis bei  Erysipel  des  Gesichts. 
1  centrales  Infiltrat.  2  Degenera- 
tionszone. 3  Zone  der  Coccen. 
4  Demarcationszone.  Präp.  aus  der 
Sammlung  von  Prof  Horner.  Flä- 
chenschnitt.   Vergr.  70. 
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an  anderen  Stellen  des  Hornhautrandes  dasselbe  stattfindet.  Indem 
so  die  ganze  Eandzone  durch  Confluenz  der  Einwanderungsgebiete 
sich  trübt,  rückt  von  allen  Seiten  die  Infiltration  gegen  das  Cen- 
trum der  Hornhaut  vor  und  wird  hier  zuletzt  am  intensivsten. 
Nach  und  nach  hellen  die  Randpartieen  sich  wieder  auf,  doch  ist 
die  Aufhellung  oft  eine  incomplete,  indem  einzelne  wolkige,  aus 
feinen  verwaschenen  Fleckchen  sich  zusammensetzende  Trübungen, 
die  in  verschiedenen  Schichten  der  Membran  liegen,  länger  bestehen 
bleiben.  Nach  Wochen  und  Monaten  kann  die  ganze  Hornhaut 
wieder  normale  Durchsichtigkeit  erlangen,  doch  bleiben  da  wo  die 
Infiltration  eine  lang  andauernde  war  oder,  wo  öftere  Recidive  statt 
hatten,  gewöhnlich  zarte  oder  auch  dichte  Trübungen  für  immer 
zurück. 

Im  Verlauf  der  Entzündung  tritt  nie  ulceröser  Zerfall  der  Cor- 
nealoberfläche  auf,  dagegen  wird  sie  über  den  infiltrirten  Stellen 
matt  und  verliert  ihren  spiegelnden  Glanz.  Femer  beobachtet  man 
gewöhnlich  im  Verlauf  des  Processes  Gefässbildung  in  der  Hornhaut, 
namentlich  in  den  späteren  Stadien.  Die  Gefässe  sind  oft  ganz  fein, 
kaum  sichtbar,  durchziehen  aber  die  Hornhaut  auch  in  den  tieferen 
Schichten  in  radiärer  Anordnung.  In  andern  Fällen  liegen  sie  in 
den  vorderen  Schichten  so  dicht  an  einander  gedrängt,  dass  die 
ganze  Membran  eine  stark  grau-rothe  Färbung  bekommt. 

Häufig  wird  diese  Keratitis  von  Iritis  begleitet,  die  meist  den 
Charakter  der  Iritis  serosa  trägt.  Femer  lassen  sich  oft  nach  Ab- 
lauf der  Entzündung  noch  tiefere  Complicationen ,  wie  Glaskörper- 
flocken, hintere  Polarcataract,  periphere  Chorioiditis  etc.  constatiren. 

Aehnliche  diffuse  Infiltrate  werden,  wenn  auch  selten,  nach 
Intermittens  (v.  Aelt),  ferner  nach  Verletzungen  der  Hornhaut 
durch  stumpfe  Gewalt  oder  auch  in  der  Umgebung  von  Stich-  und 
Schnittwunden  und  endlich  bei  acquirirter  Syphilis  im  secundären 
Stadium  derselben  beobachtet.  Bei  letztgenannter  für  Syphilis  sel- 
tenen Form  ist  die  Trübung  gewöhnlich  schon  von  Anfang  an  mehr 
wolkig,  indem  sie  sich  aus  verwaschenen  kleinen  Fleckchen  zusam- 
mensetzt. 

Endlich  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  bei  heftigen  Entzündungen 
der  Regenbogenhaut  eine  leichte,  diffuse,  auf  Immigration  beruhende 
Trübung  der  Hornhaut  sehr  oft  vorkommt. 

Literatur:  Keratitis  im  Allgemeinen:  Cohnheim,  Yiroh.  Arcli. 
Bd.  40,  44  u.  61;  Hoitmann,  ebenda  Bd.  42  u.  54;  Axel  Key  und 
Wallis,  ebenda  Bd.  60;   Böxtcheb,  ebenda  Bd.  58  u.  62;  Ebebth, 
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Untersuchungen  aus  dem  pathologischen  Institut  in  Zürich;  Talma, 
T.  Gräfe's  Arch.  Bd.  18.  —  Gefassbildung  in  der  Cornea :  Aenold,  Virch. 
Arch.  Bd.  53.  —  Keratitis  phlyctaenularis:  IwANorr,  Zehender's  klin. 
Monatsbl.  1869  (Sitz.-Ber.  der  Ophth.  Gesellsch.);  Hoenee,  Gerhardt's 
Handb.  der  Kinderkrankheiten  5.  Bd.  —  Herpes  Corneae:  Hoenee, 
ebenda  pag.  333,  wo  auch  die  weitere  Literatur  hierüber;  Sattlee, 
Wiener  med.  Presse  1875.  —  Acne  der  Cornea:  t.  Aelt,  klin.  Dar- 
stellung der  Krankheiten  des  Auges  p.  85.  —  Mycotische  Keratitis: 
Ebeeth,  Zur  Kenntniss  der  bacteritischen  Mycosen,  Leipzig  1872,  und 
Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1873;  Lebee,  ebenda  1873;  Steomeyee, 
T.  Gräfe's  Arch.  Bd.  19,  —  Keratitis  insterstitialis  diffusa:  J.  Hutchin- 
son, Diseases  of  the  eye  and  ear  consequent  on  inherited  syphilis 
London  1863. 

4.  Die  Entzündungen  der  Sclera. 

§  698.   Die  Lederhaut  wird  viel  weniger  häufig  als  die  Horn- 
haut von  Entzündungen  befallen  und  zwar  ist  es  bloss  der  vor  dem 
Aequator  Bulbi  liegende  Theil  derselben,  von  welchem  wir  Entzün- 
dungsproeesse  kennen,  während  es  fraglich  ist,  ob  solche  auch  in  der 
Sclera  des  hinteren  Bulbusabschnittes  vorkommen.  Die  Scleritis 
kann  für  sich  allein  auftreten  (einfache  oder  solitäre' Scleritis, 
auch  Episcleritis  genannt)  oder  zusammen  mit  Entzündungen  der 
Cornea,  Iris  oder  Chorioidea  (Kerato-  oder  Uveo-scleritis). 
Bei  der  Scleritis  bildet  sich  zwischen  Comealrand  und  Aequator  Bulbi 
meist  3—7  mm.  von  ersterem  entfernt  eine  umschriebene  Röthung  und 
hügelartige  Schwellung  von  mehreren  Millimetern  Durchmesser,  deren 
Färbung  bald  eine  leicht  bläulich-rothe  wird,    üeber  die  Kuppe  des 
Hügels  zieht  die  stark  injicirte,  oft  etwas  oedematöse  Conjunctiva  glatt 
hmweg,  die  Kuppe  ist  demnach  nicht  wie  bei  ähnhch  aussehenden 
grossen  Ekzempusteln  von  einem  Substanzverlust  eingenommen.  Der 
Hügel  kann  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  sich  wieder  langsam 
abflachen  und  spurlos  verschwinden  oder  es  zeigt  sich  später  an 
semer  Stelle  eine  grauHche  Färbung  der  Sclera.   Es  kann  ferner 
die  den  Hügel  bedingende  Infiltration  concentrisch  zur  Cornea  weiter 
wandern  und  überall  hinter  sich  die  grauliche,  auf  Verdünnung  be- 
ruhende Verfärbung  der  Sclera  zurücklassen  (Scleritis  migrans) 
sodass  schliesslich  nach  Ablauf  des  Processes  die  ganze  circum- 
comeale  Scleralzone  eine  schiefrige  Färbung  zeigt.    Ferner  kann 
bei  langer  dauernden  scleritischen  Processen  der  benachbarte  Theil 
der  Cornea  m  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  wobei  sich  in  der- 
selben em  tiefliegendes,  zungenförmiges,  difiuses  Infiltrat  bildet  das 
aicn  unter  Umständen  weit  in  die  Cornea  hinein  vorschiebt.  ' 
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Die  Scleritis  kann  sich  auch  zu  Keratitis  interstitialis  diffusa 
und  zu  chronischer  Entzündung  der  Iris  (besonders  zu  Iritis  serosa) 
und  zu  schleichender  Chorioiditis  hinzugesellen.  Im  letzteren  Falle 
ist  die  Scleritis  oft  mehr  eine  diffuse  und  führt  dann  unter  Um- 
ständen zu  Ectasie  des  vorderen  Scleralabschnittes  (Staphyloma 
Sclerae), 

Tuberkulose  der  Sclera  ist  bis  jetzt  nur  selten  nachge- 
wiesen worden.  Etwas  häufiger  trifft  man  syphilitische  ent- 
zündliche Veränderungen,  namentlich  das  Gumma,  welches 
ähnliche,  nur  grössere  und  mehr  gelbliche  Buckel  bildet  als  die 
solitäre  Scleritis. 


5.  Die  Entzündungen  der  Uvea,  Iritis,  Cyclitis, 

Chorioiditis. 

§  699.  Alle  heftigen  oder  langdauemden  Entzündungen  eines 
der  drei  Uvealabschnitte  führen  meist  auch  zu  Mitbetheiligung  der 
übrigen  und  ziehen  leicht  die  benachbarten  nicht  zum  Uvealtractus 
gehörigen  Theile  in  Mitleidenschaft. 

Die  Entzündung  der  Regenbogenhaut,  die  Iritis,  gibt  sich 
dadurch  zu  erkennen,  dass  zunächst  die  vorderen  Ciliargefässe  und 
die  mit  ihnen  communicirenden  die  Cornea  unmittelbar  umgebenden 
Conjunctivalgefässe  stärkere  Füllung  zeigen,  eine  Veränderung,  die 
als  Ciliar-  oder  Per icornealinj ection  bezeichnet  wird  und 
eine  circa  3—6  mm.  breite,  leicht  bläuliche  Röthung  rings  um  die 
Cornea  bildet.  Die  Iris  verliert  sodann  ihren  Glanz,  wozu  eine 
leichte  Trübung  des  Humor  aqueus  beiträgt;  sie  verfärbt  sich,  wird 
in  Folge  stärkerer  GefässfüUung  mehr  röthlich,  ohne  dass  gewöhn- 
lich gröbere  Gefässe  dabei  sichtbar  werden.  Ein  Hauptmerkmal 
bilden  weiterhin  Verklebungen  des  Pupillarrandes  mit  der  ihm  an- 
liegenden Linsencapsel.  Diese  als  hintere  Synechien  bezeichne- 
ten Adhäsionen  der  Iris  sind  entweder  ganz  schmal  und  treten  bei 
Dilatation  der  Pupille  als  feine,  an  der  Capsel  adhärente  Spitzen 
hervor  oder  aber  sie  sind  breit  und  heften  einen  grösseren  Ab- 
schnitt, oder  auch  (ringförmige  Synechie  oder  Pupillarabschluss) 
den  ganzen  Pupillarrand  an  die  Capsel  fest.  Bei  stärkeren  Graden 
der  Iritis  wird  die  Iris  verdickt,  aufgelockert,  die  Trübung  des 
Kammerwassers  wird  stärker,  es  kann  sich  sogar  durch  Senkung 
eitrigen  Exsudates  ein  Hypopyon  im  unteren  Theil  der  vorderen 
Kammer  büden  und  die  Pupille  sich  mit  einer  Exsudatmembran 
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ausfüllen  (Pupillarverschluss).  Die  eben  beschriebene  Form  der  Ent- 
zündimg wird  auch  plastische  Iritis  genannt,  im  Gegensatz 
zu  einer  anderen  Form,  der  Iritis  serosa,  bei  der  die  ma- 
kroscopisch  entzündlichen  Veränderungen  der  Iris  mehr  zurück- 
treten, dagegen  punktförmige  Exsudatbeschläge  an  der  Hinterwand 
der  Cornea  die  entzündliche  Exsudation  anzeigen.  Die  pericorneale 
Injection  kann  hier  fasst  ganz  fehlen,  ebenso  die  Verfärbung  der  Iris 
und  die  Bildung  von  Synechien.  Die  Exsudatbeschläge  haben  grau- 
liche oder  grauHch  -  bräunhche  Färbung  und  finden  sich  meist  als 
feinste  Punkte  disseminirt  auf  der  unteren  Hälfte  der  Descemet'schen 
Membran.  Grössere  Präcipitate  (bis  stecknadelkopfgross)  haben 
mehr  graulich-weisse  Färbung  und  hegen  mehr  in  der  Nähe  des 
Comealfalzes.  Da  man  früher  glaubte,  dass  diese  Punkte  in 
der  Hornhaut  lägen,  nannte  man  den  Process  fälschlich  Keratitis 
punctata. 

Die  Iritis  serosa  verläuft  mehr  chronisch  und  bildet  gewöhn- 
Hch  nur  die  Theilerscheinung  einer  Entzündung  des  ganzen  Uveal- 
gebietes,  sodass  im  weiteren  Verlauf  leicht  Erscheinungen  von  Ent- 
zündung des  Corpus  ciliare  (Cyclitis)  und  von  Entzündung  der  Cho- 
rioidea  sich  zeigen  und  das  Bild  der  Irido- Chorioiditis  resultirt. 

Eine  allzu  scharfe  Trennung  der  beiden  erwähnten  Entzün- 
dungsformen der  Iris  ist  übrigens  nicht  rathsam,  denn  einerseits 
ergibt  die  anatomische  Untersuchung  auch  bei  der  Iritis  serosa 
viel  stärkere  entzündliche  Infiltration  der  Iris  als  dies  makrosco- 
pisch  zu  vermuthen  wäre,  anderseits  kommt  es  bei  länger  dauern- 
der Iritis  serosa  gewöhnlich  auch  zu  Synechieenbildung  und  oft  zu 
Verklebung  der  ganzen  Iris  -  Hinterfläche  mit  der  Linse  und  umge- 
kehrt bei  der  sog.  plastischen  Iritis  zu  Präcipitaten  auf  der  Desce- 
met'schen Membran. 

Bei  fibrinös-eitriger  (plastischer)  Iritis,  wie  sie  sich  leicht  durch 
i-inbringen  chemisch  reizender  Stoffe  in  die  vordere  Kammer  erzeugen 
lasst  wird  nach  Michel  das  die  Yorderfläche  der  Iris  überziehende 
Jindothelhautchen  durch  ein  fibrinöses  Exsudat,  dem  mehr  oder  weniger 
in  Haufen  gruppirte  Eiterkörperchen  eingelagert  sind,  von  dem  unter- 
legenden Irisstroma  abgehoben.  Auch  zwischen  Iris-Hinterfläche  und 
Linsenkapsel  sowie  vor  dem  Endothelhäutchen  in  der  vordem  Kammer 
ündet  sich  fibnnös-eitriges  Exsudat.  Das  Gewebe  der  Iris  zeigt  Auf- 
quelung  des  Bindegewebes,  starke  Füllung  der  Gefässe,  manchmal 
Blutextravasate  und  endHch  diffuse  mehr  oder  weniger  starke  peri- 
vasculare  zellige  Infiltration.  Der  Pupillarrand  ist  mit  der  auch  im  Pu- 
piUargebiet  vorfindhchen  fibrinösen  Exsudatmasse  verklebt 
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Bei  Iritis  serosa  bestehen  nacli  Knies  die  punkt-  bis  klein- 
stecknadelkopfgrossen  grauHchen  Auflagerungen  auf  der  Hinterwand 
der  Cornea  aus  kleineren  und  grösseren  Häufchen  aus  der  Iris  aus- 
gewanderter RundzeUen,  gemischt  mit  Detritus  und  Pigmentkörnchen. 
Unter  den  grösseren  Herden  ist  der  Endothelbelag  der  Descemet'schen 
Membran  zu  Grunde  gegangen,  unter  den  kleineren  erscheint  er  da- 
gegen intact.  Die  Iris  zeigt  bedeutende,  nach  der  Vorderfläche  hin 
an  Mächtigkeit  zunehmende  zellige  Infiltration,  die  da  und  dort  sogar 
herdförmige  Verdickungen  bedingt.,  Nicht  weniger  infiltrirt  ist  auch 
das  Corpus  ciliare  und  die  Chorioidea.  Die  Mitbetheiligung  der  Cho- 
rioidea  an  der  Entzündung  der  Iris  dürfte  übrigens  nicht  bloss  bei 
dieser  Form  der  Iritis,  sondern  auch  bei  der  fibrinös  -  eitrigen  mehr 
oder  weniger  Regel  sein.  Denn  Sattler  fand  fast  constant  RundzeUen 
in  der  ChoriocapiUaris  von  Augen,  die  an  Iritis  und  Irido-cyclitis  er- 
krankt waren. 

§  700.  Die  sehr  häufig  vorkommende  und  dann  oft  an  beiden 
Augen  sich  einstellende  syphilitische  Iritis  unterscheidet  sich 
makroscopisch  durch  nichts  von  dem  oben  gegebenen  Bild  der 
plastischen  durch  Trauma,  Rheuma  etc.  bedingten  Iritis,  doch  kann 
sie  auch  eine  Mischung  zwischen  der  plastischen  und  serösen  Form" 
darbieten.  Manchmal  werden  im  Gewebe  der  Iris  auch  grössere 
Knoten  gebildet,  die  gewöhnlich  Gummata  genannt  werden.  Nach 
Untersuchungen  von  Michel  sind  auch  die  Formen,  welche  das 
Bild  einfacher  Entzündung  bieten,  mikroscopisch  durch  Knötchen, 
welche  sich  aus  Zellen  zusammensetzen  und  im  Centrum  ein  durch 
Wucherung  der  Intima  verstopftes  Gefäss  mit  gequollen  aussehender 
adventitieller  Scheide  enthalten,  charakterisirt.  Im  übrigen  Gewebe 
sah  Michel  noch  epitheloide  Zellen  zerstreut.  —  Die  makroscopisch 
sichtbaren  gelb-rothen,  meist  am  Pupillarrande  sitzenden  Syphilome 
der  Iris  bestehen  (Alfr.  Graepe  &  Colberg)  aus  dicht  gedrängten 
jungen  Bindegewebszellen  und  strotzend  gefüllten  Gefässen.  Die 
Zellen  sind  klein,  haben  wenig  Protoplasma  und  runde  stark  licht- 
brechende Kerne.  Colberg  fand  ausserdem  Wucherung  der  Ad- 
ventitialzellen  von  Gefässen. 

Grössere  gummöse  Knoten  können  einen  grossen  Theil  des 
Auges  durchsetzen.  So  beschreibt  Neumann  ein  Gumma,  das  einen 
Theil  der  Iris,  des  Corpus  ciliare,  der  Sclera,  Chorioidea  imd  Re- 
tina einnahm  und  das  auf  der  Schnittfläche  theils  markig  weiss, 
theils  schleimig  und  farblos  aussah  und  aus  einem  weichen  zellen- 
reichen, von  einem  reichen  Netz  zarter  Gefässe  durchzogenen  Ge- 
webe bestand.    Die  makroscopisch  nicht  veränderten  Theile  der  Iris 
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und  Chorioidea  zeigten  weit  über  die  Grenzen  der  sichtbaren  In- 
filtration hinaus  starke  Zellanhäufungen,  namentlich  in  der  Umge- 
bung der  Gefässe. 

Die  tuberkulöse  Iritis  ist  selten,  befällt  meist  bloss  das 
eine  Auge  und  wird  gewöhnlich  durch  langsame  Entwicklung  von 
Tuberkelknötchen  verursacht.  Die  Affection  ist  schon  lange  be- 
kannt, aber  als  Granulom  beschrieben  worden.  Da  jedoch  die 
genauere  anatomische  Untersuchung  dieser  Wucherungen  ihre  Zu- 
sammensetzung aus  Tuberkelknötchen  erweist,  ist  das  sog.  Granu- 
lom richtiger  Tuberkulose  der  Iris  zu  benennen  (Haab).  Cohn- 
heim, Samelsohn  und  Costa  Pruneda  erzielten  Tuberkulose  der 
Iris  als  sie  Partikel  von  menschüchen  tuberkulösen  Iriswucherungen 
in  die  vordere  Augenkammfer  von  Kaninchen  brachten. 

Die  Tuberkulose  der  Iris  beginnt  unter  dem  Bild  einer  Iritis 
serosa,  doch  zeigen  sich  auf  der  Iris,  namentlich  nahe  ihrem  Ciliar- 
ansatz und  im  Falz  der  vorderen  Kammer  bald  kleine  grauliche 
Knötchen.  Indem  weiterhin  neue  neben  den  alten  sich  bilden  und 
letztere  sich  vergrössem,  gewinnt  nach  und  nach  die  Wucherung 
das  Aussehen  eines  grau-rothen,  feine  Gefässe  zeigenden  höcke- 
rigen Tumors,  der  mehr  und  mehr  die  vordere  Kammer  ausfüllt, 
wobei  in  der  Cornea  gewöhnlich  Trübung  und  Gefässbildung  auftritt. 
Nun  kann  Stillstand  eintreten  und  die  Wucherung  im  Laufe  von 
Monaten  rückgängig  werden  und  verschwinden  oder  aber  es  dehnt 
sich  die  Tuberkelbildung  weiter  aus,  ergreift  und  zerstört  auch 
das  Corpus  ciliare  und  die  angrenzende  Sclera  und  tritt  schliess- 
lich in  Form  eines  käsigen  Zerfall  zeigenden  Buckels  oder  Walles 
nahe  der  Cornealgrenze  zu  Tage,  worauf  dann  langsam  Phthisis 
bulbi  folgt. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  in  der  Mehrzahl  der  bisherigen 
Beobachtungen  die  untere  Hälfte  der  Iris  (wenigstens  im  Beginn) 
Sitz  der  Tuberkelknötchen  war. 

Die  besprochene  Wucherung  setzt  sich  einerseits  aus  dem  durch 
dichte  Rundzelleninfiltration  in  ein  granulationeartiges ,  gefässhaltiges 
Gewebe  umgewandelten  Mutterboden  (Iris,  Corpus  ciliare,  Sclera),  an- 
derseits aus  Tuberkelknötchen  zusammen,  die  meist  in  Gruppen  zusam- 
mengehäuft und  so  grössere  käsige  Knoten  bilden.  Yom  Stroma  der 
Iris  und  des  Corpus  ciliare  ist  im  Bereich  der  Tuberkeleruption  der 
grösste  Theil  zu  Grunde  gegangen,  sodass  bloss  geringe  Mengen  von 
Spindel-  und  Pigmentzellen  zwischen  den  Knötchen  sichtbar  sind.  Die 
Chorioidea  bleibt  dabei  oft  ganz  frei,  namentlich  fehlen  in  ihr  disse- 
minirte  Tuberkel. 

Literatur  über  Syphilis :  Michel,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  27 ;  Knies, 
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Arch.  f.  A.  Bd.  9;  Sattler,  t.  Gräfe's  Arch.  Bd.  22;  Neümamn  (Gumma 
Iridis),  V.  Gräfe's  Arch.  Bd.  13;  Alex.  Gbafk  &  Colbeeg,  ebenda 
Bd.  8;  —  Tuberkulose:  Köstee,  Centralbl.- f.  d.  med.  Wiss.  1873; 
Manfeedi,  Annal.  di  Ottal.  Bd.  4;  Weiss,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  23; 
Haas,  ebenda  Bd.  25;  Samuelsohn,  Berlin,  klin.  Wochensclir.  1879; 
Costa  Peuheda,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  26. 

§  701.  An  der  Entzündung  des  Ciliarkörpers ,  der  Cyclitis, 
betheiligt  sich  namentlich  dessen  nicht  muskulöser  Theil,  d.  h.  die 
gefässreichen  Ciliarfortsätze  und  der  plane  Theil  bis  zur  Ora  serrata. 
Häufig  ist  der  Process  mit  Entzündung  der  Chorioidea  und  der  Iris 
combinirt.  Makroscopisch  gibt  er  sich  anfänglich  durch  leichte 
Trübung  des  Humor  aqueus  und  des  vorderen  Theiles  des  Glas- 
körpers, Präcipitate  auf  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  und  leichte 
Exsudation  im  Pupillargebiete  zu  erkennen,  worauf  aber  bald  Ver- 
löthung  der  ganzen  Rückseite  der  Iris  mit  der  Linsencapsel  und 
Retraction  der  Ciliarzone  der  Iris  folgt,  wodurch  die  Peripherie 
der  Kammer  vertieft  wird.  Die  von  den  Ciliarfortsätzen  ausgehende 
entzündliche  Exsudation  bildet  sowohl  zwischen  Iris  und  Linse 
als  zwischen  Irisperipherie  und  Ciliarfortsätzen  (hinterer  Kammer- 
Falz)  allmälig  sich  organisirende  bindegewebig  werdende  Massen, 
durch  deren  Zusammenziehung  an  letzterer  Stelle  die  Iris  nach 
hinten  gezogen  wird.  Ebenso  können  auch  die  vor  und  hinter 
der  Linse  befindlichen  Exsudatmassen,  welche  bei  ihrer  bindegewe- 
bigen Umwandlung  schrumpfen,  das  Corpus  ciliare  von  der  Sclera 
ab-  und  gegen  die  Bulbusaxe  hinzerren.  Die  der  Cyclitis  immer 
folgende  tiefe  Alteration  des  Glaskörpers,  die  sich  in  einer  Trübung 
desselben  durch  zelliges  und  fibrinöses  Exsudat,  in  Bildung  von 
fetzigen  dünnen  Membranen,  sowie  durch  Schrumpfung  zu  erken- 
nen gibt,  führt  gewöhnlich  zu  totaler  Netzhautablösung,  cataractöser 
Trübung  und  Schrumpfung  der  Linse.  Ist  die  Entzündung  eine 
heftige  und  die  Exsudation  eine  stürmische,  so  nimmt  letztere  eitri- 
gen Charakter  an  und  es  kann  sich  dann  ohne  dass  vielleicht  die 
Iris  schon  stark  an  der  Entzündung  Theil  nimmt,  in  der  vorderen 
Kammer  ein  Hypopyon  bilden.  Die  eitrige  Cychtis  führt  oft  zu 
Entzündung  des  ganzen  Uvealgebietes  und  zu  P  an  Ophthalmie, 
während  die  fibrinöse  Cyclitis  mit  langsamer  Phthisis  Bulbi 
endigt,  wobei  oft  starke  intercurrente  oder  anhaltende  Herab- 
setzung des  intraocularen  Druckes  eine  charakteristische  Erschei- 
nung bildet. 

Die  Ursachen  der  Cyclitis  sind,  al)gesehen  von  den  Entzün- 
dungen, die  von  der  Iris  oder  Chorioidea  auf  das  Corpus  ciliare 
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übergehen,  namentlich  Verletzungen  durch  Wunden  oder  einge- 
drungene Fremdkörper.  ZuweileUj  erregt  eine  Wunde  der  pericor- 
nealen  Scleralzone  erst  im  Vernarbungsstadium  Entzündung  im  Cor- 
pus ciliare,  sei  es,  dass  die  Narbe  sich  einzieht  und  auf  dasselbe 
drückt,  sei  es,  dass  sie  ectatisch  wird  und  dadurch  Veranlas- 
sung zu  einer  Einkeilung  und  Zerrung  der  Iris  und  des  Corpus 
ciliare  gibt. 

Solche  Verletzungen  führen  nicht  bloss  zu  Entzündung  des  von 
ihnen  betroffenen  Ciliarkörpers ,  sondern  können  auch  Cyclitis  des 
anderen  Auges  und  damit  die  sogenannte  sympathische  Ent- 
zündung des  zweiten  Auges  verursachen.  Nur  traumatische 
Cyclitis  oder  Iridocyclitis  nach  Perforation  der  Bulbuscapsel 
durch  Stich,  Schnitt,  Ruptur  oder  Fremdkörper  führt  zu  sympathi- 
scher Entzündung  des  anderen  Auges,  nicht  aber  eine  spontane 
Entzündung  des  ersten  Auges.  Das  zweite  Auge  kann  schon  nach 
3  Wochen,  aber  auch  erst  nach  20  und  mehr  Jahren  von  der 
sympathischen  Entzündung  ergriffen  werden.  Im  letzteren  Falle 
lassen  sich  gewöhnlich  im  inducirenden  Auge  noch  active  Entzün- 
dungsvorgänge nachweisen,  die  vielleicht  erst  nach  längerer  Ruhe 
daselbst  wieder  aufgetreten.  Auch  phthisische  zusammengeschrumpfte 
Bulbi  können  noch  sympathische  Entzündung  erregen  und  es  scheint, 
dass  namentlich  Verknöcherungen  oder  Blutergüsse  in  denselben  die 
Entzündung  des  anderen  Auges  anfachen  können. 

Auf  welchem  Wege  die  Entzündung  auf  das  andere  Auge  über- 
geht, ist  noch  nicht  sicher  bekannt.  Die  Hypothese,  dass  die  Ciliar- 
nerven jene  Bahn  bilden,  ist  in  neuerer  Zeit  wieder  von  verschiede- 
nen Beobachtern  aufgegeben  worden,  indem  sie  der  ursprünglichen 
MACKENziE'schen  Annahme,  dass  die  Ueberwanderung  auf  dem  Wege 
der  Sehnerven  stattfinde,  beistimmen.  Dass  bei  nicht- sympathischer 
Iritis  serosa  die  Sehnerven  bis  dicht  ans  Chiasma  entzündliche  Infil- 
tration zeigen  können,  hat  Kkies  in  einem  Falle  constatirt  (Arch.  f. 

•      ';i  sympathischen  Iridocyclitis  dasselbe  der  Pall 

sei  und  die  Entzündung  von  einem  Opticus  durchs  Chiasma  zum  an- 
deren eine  contmuirliche  sei,  muss  noch  nachgewiesen  werden  (vergl. 
UEUTSCHMANN,  Em  experimenteller  Beitrag  zur  Pathogenese  der  sym- 
pathischen Augenentzündung,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  28). 

§  702.  Die  Chorioiditis  oder  die  Entzündung  der  Ader- 
haut bleibt  nur  selten  ganz  allein  auf  diese  beschränkt.  Meist 
dehnt  sich  der  Entzündungsprocess  auch  auf  die  Iris  und  das  Cor- 
pus ciliare  (Irido-chorioiditis)  oder  auf  die  Retina  (Chorioretinitis) 
aus,  oder  es  dringen  zum  mindesten  die  Entzündungsproducte  in 
die  Retina  oder  den  Glaskörper  ein. 
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Bei  der  acuten  Chorioiditis  sind  nach  Sattler  zuerst 
die  nach  aussen  von  der  Choriocapillaris  liegenden  noch  pigmentlosen 
Lagen  (ein  feines  elastisches  Netzwerk,  in  welchem  kleine  Arterien 
und  Venen  verlaufen)  und  alsdann  die  Capillaris  selbst  Hauptsitz  der 
zelligen  Infiltration.  Die  pigmentirten  äusseren  Schichten  der  Cho- 
rioidea  sind  weniger  davon  betroffen,  indem  die  erstgenannten 
Schichten  jene  Venen  und  Capillaren  enthalten,  aus  welchen  vorzüg- 
lich die  Auswanderung  stattfindet.  Unter  Zunahme  der  farblosen 
Blutkörperchen  in  den  kleineren  Venen  und  Capillaren  steigert  sich 
die  Emigration  und  zwar  auch  in  der  Capillaris,  sodass  die  Gefässe 
kaum  mehr  zu  unterscheiden  sind.  Bald  darauf  schwindet  die  Grenze 
zwischen  der  Choriocapillaris  und  der  unmittelbar  nach  aussen  von 
derselben  befindlichen,  nicht  selten  von  Extravasaten  durchsetzten 
Infiltration,  während  die  nach  aussen  folgenden  pigmentirten  Schich- 
ten —  die  Lage  der  grösseren  Gefässe  und  die  Suprachorioidea  — 
in  der  Regel  viel  weniger  mit  Zellen  infiltrirt,  dagegen  mehr  durch 
fibrinöses  Exsudat  auseinandergedrängt  und  von  Blutextravasaten 
durchsetzt  sind.  Bei  acut  eitriger  Aderhautentzündung  kommt  es 
nicht  selten  zu  hyalinen  mit  Eiterkörperchen  gemischten  Aus- 
scheidungen auf  die  innere  der  Retina  anliegende  Oberfläche  der 
Glaslamelle,  wodurch  das  Pigmentepithel  der  Retina  durchbrochen 
und  zerstört  wird. 

Die  acute  Chorioiditis  suppurativa  wird  meist  durch  Infection 
bedingt  und  kommt  deshalb  bei  verunreinigten  Wunden  oder  Ge- 
schwüren der  Hornhaut  und  Sclera,  ferner  bei  septischer  Embohe 
und  bei  Meningitis  cerebrospinalis  zur  Beobachtung.  Sie  ist  durch 
rasch  wachsende  Chemosis  der  Conjunctiva  Bulbi,  leichte  Exsudation 
im  Pupillarbereich  und  Hypopyon  charakterisirt ,  welchen  Erschei- 
nungen ein  gelblich -grauer  Reflex  in  der  Tiefe  des  Auges,  der  von 
Eiteransammlung  im  Glaskörper  herrührt,  auf  dem  Fusse  folgt.. 
Während  bei  Cerebrospinalmeningitis  die  Entzündung  damit  meist 
ihren  Höhepunkt  erreicht  und  der  weitere  Verlauf  ähnlich  dem  bei 
CycHtis  sich  gestaltet,  ergreift  die  septische  Entzündung  des  Uveal- 
tractus  gewöhnlich  rasch  das  ganze  Auge;  es  kommt  zu  eitriger 
Infiltration  der  Tenon'schen  Capsel,  Unbeweglichkeit  des  etwas  vor- 
gedrängten Bulbus,  d.  h.  zu  P  an  Ophthalmie,  wobei  auch  die 
Cornea  eitrig  infiltrirt  wird.  Es  kann  dann  entweder  der  Eiter  die 
Bulbuscapsel  durchbrechen  oder  es  tritt  bloss  Schrumpfung  und 

Phthisis  Bulbi  ein. 

Die  durch  Embolie  septischer,  resp.  bacteritischer  Substanzen 
bedingte  metastatische  Ophthalmie  kommt  im  Gefolge  allge- 
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meiner  Pyaemie  vor,  es  kann  aber  auch  die  Entzündung  des  einen 
oder  beider  Augen  die  einzige  Metastase  im  ganzen  Körper  sein. 
Jede  septische  Wunde  kann  das  Material  einer  solchen  Embolie  lie- 
fern, ein  Panaritium  sowohl  wie  der  puerperale  Uterus,  letzterer  aber 
vorzugsweise  häufig.  Oft  bildet  auch  Endocarditis  mit  Wucherung 
von  Coccen  auf  den  Klappen  das  Mittelglied  oder  den  Ausgangs- 
punkt der  Infection.  Heiberg  und  Hosch  fanden  Zoogloeamasscn 
in  den  Gefässen  der  Chorioidea  (und  Eetina),  Michel  fand  solche 
in  der  Iris. 

Die  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  fal- 
len grösstentheils  ins  Gebiet  der  Chorioiditis  und  Chorio- 
retinitis disseminata,  bei  welcher  sich  in  der  Aderhaut 
(ohne  dass  die  Iris  sich  gewöhnlich  an  dem  Processe  betheiligt) 
circumscripte  Entzündungsherde  bilden,  die  zu  Beginn  bald  mehr 
in  den  peripheren  bald  mehr  in  den  centralen  Theilen  der  Mem- 
bran zerstreut  sind.  Wächst  ihre  Zahl,  indem  schubweise  da  und 
dort  neue  solche  Herde  sich  bilden,  so  können  sie  stellenweise  con- 
fluiren.  Die  Herde  besitzen  anfangs  eine  gelbrothe  Farbe  und  etwas 
verwaschene  Grenzen.  Allmählig  geht  die  Färbung,  indem  die  Herde 
sich  noch  etwas  vergrössern,  in  eine  gelbe,  dann  weissliche  über 
und  inmitten  der  hellen,  runden,  ovalen  oder  unregelmässig  be- 
grenzten Flecken  können  sich  kleinere  oder  grössere  Pigmentinseln 
(Fig.  287)  bilden.  Häufig  werden  auch  die  Ränder  der  Herde  von 
Pigment  eingesäumt. 


Fig.  287.  Cliorioiditis  di 
Augenhintergrundes, 


i  s  s  c  in  i  n  a  t  n,     Ophtlmlmoscopisches  Bild  des 
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Neben  den  hellgelben  oder  weissen  Herden  können  von  An- 
fang an  rundliche  oder  vielgestaltige  Pigmentflecke  von  tiefschwarzer 
Färbung  auftreten,  welche  ebenfalls  langsam  wachsen  und  oft  sehr 
zahlreich  sind.  Manchmal  bilden  sie  sogar  die  Mehrzahl  der  Er- 
krankungsherde. Eine  von  Förster  als  Chorioiditis  areolaris 
bezeichnete,  besonders  im  hinteren  Theil  der  Chorioidea  auftretende 
Form  der  Entzündung  charakterisirt  sich  dadurch,  dass  die  lang- 
sam grösser  werdenden  Pigmentflecken  sich  im  Centrum  aufhellen, 
sodass  sich  helle  von  Pigment  stark  umsäumte  Herde  bilden.  In 
dieser  Weise  kann  die  ganze  Chorioidea  erkranken,  sodass  im  gan- 
zen Augenhintergrund  kaum  ein  Quadratmillimeter -grosses  Gebiet 
derselben  normal  bleibt;  doch  treten  mitunter  nur  vereinzelte  Herde 
auf.  Femer  kann  der  hintere  Pol  des  Auges  frei  bleiben  und  nur 
die  Peripherie  erkranken  oder  umgekehrt.  Letzteres  führt  zur  soge- 
nannten Chorioiditis  posterior,  bei  welcher  gewöhnlich  auch 
die  Retina  stark  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Uebrigens  zeigen 
schon  bei  jeder  floriden  Chorioiditis  disseminata  die  Retinalgefässe 
starke  Füllung  und  auch  an  der  Opticuspapille  lässt  sich  gewöhn- 
lich Capillarhyperaemie  constatiren. 

Die  anfänglich  kleinen  und  vom  intacten  Pigmentepithel  be- 
deckten Herde  bestehen  aus  einer  vascularisirten  knötchenförmigen 
Ansammlung  dicht  gedrängter  farbloser  Rund-  und  Spindelzellen. 
Wenn  der  Herd  grösser  v^rd,  findet  sich  auch  amorphes  und  fibri- 
nöses Exsudat  zwischen  den  Zellen  eingelagert  und  es  fehlt  dann 
das  Pigmentepithel  über  dem  mit  der  Retina  sich  verlöthenden 
Herde,  resp.  es  wandeln  sich  dessen  Zellen  in  farblose  abgeplattete 
Zellen  um  (Herzog  Carl  von  Bayern).  Die  Knoten  können  spur- 
los wieder  verschwinden  (v.  Wecker),  führen  indessen  häufiger  zu 
umschriebenen  Atrophieen,  an  denen  die  Retina  fest  adhärirt.  Letz- 
teres hängt  damit  zusammen,  dass  in  den  älteren  Chorioidalknoten 
eine  bindegewebige  Umwandlung  eintritt,  dass  ferner  die  Glasmem- 
bran der  Chorioidea  verloren  geht,  worauf  die  verdickten  Radiär- 
fasern  der  Netzhaut  in  den  Chorioidalherd  hinein  wuchern.  Die 
Stäbchen  und  Zapfen  und  die  äusseren  Körner  gehen  an  diesen 
Stellen  zu  Grunde.  Das  Pigmentepithel  dagegen  geräth  oft  in 
Wucherung  und  führt  zu  starken  Anhäufungen  von  Pigment. 

Die  Chorioidea  kann  an  Stelle  der  früheren  Iniotenförmigen 
Infiltrate  ganz  oder  theilweise  zu  Grunde  gehen,  sodass  an  deren 
Stelle  bloss  etwas  Bindegewebe  mit  wenigen  oder  gar  keinen  Gefässen 
übrig  bleibt.   Dieser  Schwund  der  Chorioidea  führt  zu  den  mit  dem 
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Augenspiegel  grell  weiss  erscheinenden  Flecken.  Ob  die  oft  so  zahl- 
reichen Pigmentherde  bloss  vom  Pigmentepithel  abstammen  oder 
vom  Chorioidalpigment  gebildet  werden  und  ^welches  von  beiden 
häufiger  sei,  bleibt  noch  zu  untersuchen. 

Aehnlich  sind  die  histologischen  Veränderungen  bei  der  Cho- 
rioiditis areolaris  und  der  die  Gegend  der  Macula  lutea  betreffen- 
den sog.  Chorioretinitis  centralis  (v.  Weckbk). 

Literatur  über  Chorioiditis  suppurativa:  Sattlee,  y.  Gräfe's  Arch. 
22.  Bd.;  Heibeeg,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1874;  Hosch,  y.  Gräfe's 
Arch.  26.  Bd.;  Michel,  ebenda  27.  Bd.;  Roth,  Deutsche  Zeitschr.  f. 
Chir.  1.  Bd.;  Hisschbekg,  Arch.  f.  A.  9.  Bd.;  —  über  Chorioiditis  dis- 
seminata: IwANOFF  &  T.  Weckeh,  Haudbuch  von  Gräfe  u.  Saemisch 
4.  Bd.;  Schön,  klin.  Monatsbl.  f.  A.  1875;  Herzog  Cakl  Theodoe  v. 
Baxeen,  t.  Gräfe's  Aich.  25.  Bd.  p.  128. 

§  703.  Syphilitische  Entzündungen  sind  in  der  Cho- 
rioidea  viel  weniger  häufig  als  in  der  Iris,  doch  kommen  kleinere 
oder  grössere  in  der  Aequatorialgegend  vertheilte  syphilitische  Herde 
ganz  ähnhch  denen  vor,  die  bei  der  Chorioiditis  disseminata  ge- 
schildert wurden.  Eine  andere  Form  der  syphilitischen  Aderhaut- 
entzündung ist  bloss  durch  diffuse,  staubartige  Trübung  des  Glas- 
körpers, namentlich  des  axialen  Theiles  desselben  charakterisirt, 
wodurch  die  Papüle  und  Umgebung  stark  verschleiert  wird.  Eine' 
fernere  aber  seltene  Form  führt  zu  ausgebreiteter  massiger  Infil- 
tration der  Chorioidea  und  Eetina  in  der  Gegend  des  hinteren  Poles 
mit  nachfolgender  starker  bindegewebiger  Atrophie.  Alle  diese  syphi- 
litischen Chorioidalentzündungen  bedürfen  noch  genauerer  anatomi- 
scher Untersuchungen. 

Die  Tuberkulose  tritt  in  der  Chorioidea  entweder  als  acute 
Miliartuberkulose  oder  als  chronische  Tuberkulose  in  Form  der  sog. 
conglobirten  Tuberkelwucherung  auf,  doch  ist  letzteres  selten.  Die 
erstere  Form  bildet  gewöhnlich  eine  Theilerscheinung  allgemeiner 
Mihartuberkulose,  und  zwar  findet  man  nach  Cohnheim  in  allen, 
nach  Litten  in  75  «/o  sämmtlicher  Fälle  von  allgemeiner  Miliartuber- 
kulose in  der  Chorioidea  miUare  Tuberkelknötchen.  Es  können  alle 
Bezirke  der  Chorioidea  der  Sitz  derselben  sein.  Ihre  Zahl  kann 
von  3—6  bis  50—60  ansteigen,  ihre  Grösse  variirt  von  0,4—1,5  mm 
Sie  liegen  unter  der  ChoriocapiUaris  (Manz).  Die  Netzhaut  ist 
Uber  denselben  gewöhnüch  nicht  wesentlich  verändert  und  nur  leicht 
durch  die  Knötchen  emporgewölbt.    Ebensowenig  alterirt  ist  der 
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Glaskörper.  Das  Corpus  ciliare  und  die  Iris  werden  nur  selten 
von  miliaren  Tuberkeln  befallen.  Die  Chorioidalknötchen  zeigen 
die  typische  Structur  des  miliaren  Tuberkels.  Die  übrigen  Partieen 
der  Chorioidea  sind  in  der  Umgebung  der  Knötchen  mit  Rundzellen 
infiltrirt. 

Die  chronische  Tuberkulose  der  Chorioidea,  die  zur  Bildung 
grösserer  conglobirter  Knoten  führt,  wurde  zuerst  von  A.  v.  Gräfe 
an  einem  Schweinsauge,  durch  mikroscopische  Untersuchung  consta- 
tirt.  Beim  Menschen  bildet  die  Aifection  flache  Tumoren  in  der 
Chorioidea,  die  aus  Tuberkelknötchen  zusammengesetzt  sind.  Da- 
bei kann  die  Sclera  perforirt  werden  und  die  Wucherung  ausserhalb 
derselben  zur  Bildung  eines  grossen  Knotens  mit  verkästen  Centrum 
führen  (Haab),  ähnlich  denen,  die  im  Gehirn  gefunden  werden. 

Literatur  über  Miliartuberculose :  Manz,  v.  Gräfe's  Arcb.  4.  u. 
9.  Bd.;  A.  Y.  GeXff  u.  Lebek,  v.  Gräfe's  Arch,  14.  Bd.;  Busch,  "Vircb. 
Arch.  36.  Bd. ;  Cohnheim,  Virch.  Arch.  39.  Bd. ;  Peels,  v.  Gräfe's  Arch. 
19.  Bd.;  Feänkel,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  2.  Bd.;  Litten,  Volkmann's 
klin.  Vortr.  N.  119;  Beückneb,  v.  Gräfe's  Arch.  25.  Bd.; 

Literatur  über  chronische  Tuberculose :  v.  Gbäfe,  dessen  Arch.  2.  Bd.; 
Weiss,  ebenda  23.  Bd. ;  Haab,  ebenda  25.  Bd. ;  Manz,  klin.  Monatsbl. 
f.  A.  1881. 

6.  Die  Entzündungen  der  Retina. 

§  704.  Die  Retinitis  tritt  am  prägnantesten  in  der  Form 
der  eitrigen,  durch  septische  Infection  bedingten  Entzün- 
dung auf,  sei  es,  dass  die  Entzündungserreger  durch  die  Blutbahn 
(embolische  oder  metastatische  Retinitis),  sei  es,  dass  sie  durch 
Wunden  oder  Geschwüre  in  das  Innere  des  Bulbus  eindringen. 
Die  Entzündung  kann  rasch  von  der  Chorioidea  auf  die  Retina  über- 
greifen, oder  es  kann  bloss  die  Retina,  wenigstens  eine  Zeit  lang, 
Sitz  des  Entzündungsprocesses  sein,  oder  es  können  endlich,  und 
dies  ist  namentlich  bei  der  embolischen  Retinitis  das  häufigere, 
sowohl  in  die  Chorioidea  als  in  die  Retina  infectiöse  Emboli  ge- 
langen und  in  beiden  Membranen  gleichzeitig  Entzündung  erregen. 
In  allen  Fällen  tendirt  der  Process  zu  Uebergreifen  auf  den  ganzen 
Bulbus,  d.  h.  zu  Panophthalmie,  nachdem  gewöhnlich  rasch  die  ganze 
Retina  eitrig  zerfallen  ist  und  an  ihrer  Innenfläche  sich  dicke  eitrige 
Auflagerungen  gebildet  haben. 

Bei  der  durch  septische  Emboli  verursachten  Retinitis  treten 
im  Anfang  zahlreiche  Blutungen  in  der  Retina  auf,  denen  dann 
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bald  eitrige  Infiltration  folgt.  Es  gelang  in  einigen  Fällen  in  den 
Retinalgefässen  aus  Mikrococcen  bestehende  Pfropfe  nachzuweisen 
(Heiberg,  Michel,  Litten). 

Wo  die  Entzündung  weniger  stürmisch  verläuft  (z.  B.  im  Ge- 
folge eitriger  Kerato-Iritis,  Verletzungen  etc.)  breitet  sich  die  eitrige 
Infiltration  zuerst  in  der  Nervenfaserschicht  aus  und  greift  dann 
auf  die  Ganglienzellenschicht  und  die  anderen  Schichten  über.  Zu- 
gleich wird  das  Gewebe  von  feinkörniger  und  faserstoffiger  Exsu- 
dation, ferner  von  Blutextravasaten  und  Fettkörnchenzellen  durch- 
setzt und  trüb,  wobei  die  Retina  sich  verdickt.  In  den  späteren 
Stadien  des  Processes  hypertrophiren  die  Eadiärfasern  unter  Zu- 
nahme ihrer  Kerne  und  verlängern  sich  gegen  die  Chorioidea  hin, 
nachdem  die  Stäbchen  und  Zapfen  gewöhnlich  bald  zu  Grunde  ge- 
gangen smd. 

Viel  häufiger  ist  die  bei  Morbus  Brighti  auftretende  chronische 
Bright 's  che  Retinitis.  Sie  befällt  gewöhnlich  auch  die  Seh- 
nervenpapillen  und  ist  von  eigenthümlichen  degenerativen  Gewebs- 
veränderungen begleitet,  welche  zusammen  mit  den  entzündlichen 
Vorgängen  ein  charakteristisches  Bild  schaflen.  In  der  Umgebung 
der  Papille,  die  gewöhnlich  geröthet,  geschwellt  und  undeutlich  be- 
grenzt ist,  treten  eine  Menge  radiärer  streifiger  oder  auch  rund- 
licher Blutungen  gemischt  mit  kleinen  und  grossen  weissen,  unregel- 
mässigen Flecken  auf,  die  manchmal  zu  ausgebreiteten  Massen  con- 
fluiren  und  den  Opticus  dicht  umgeben.  Die  Retinalgefässe ,  na- 
menthch  die  Venen  zeigen  abnorm  starke  Füllung  und  Schlängelung. 
Auch  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  treten  gewöhnlich  weisse 
Flecken  auf  und  bilden  durch  reihenweise  Anordnung  oft  eine  cha- 
rakteristische Sternfigur. 

Die  beschriebenen  Veränderungen  findet  man  gewöhnlich  in  beiden 
Augen  ,  allerdings  meist  in  verschiedenem  Grade. 

Die  weissen  Flecken  werden  durch  verschiedene  Gewebsverän- 
derungen gebildet  und  entsprechen  bald  dichten  Anhäufungen  von 
Fettkörnchenzellen,  welche  namentlich  in  und  zwischen  den  Kömer- 
schichten  liegen,  bald  zu  Klumpen  gehäuften  glashellen  Kugeln  und 
Iropfen,  bald  colloidartigen  Schollen  und  Ballen,  die  Faserstoffge- 
rmnseln  ähneln.  Die  Klumpen  und  Schollen  liegen  gewöhnhch  in 
der  Zwischenkömerschicht  und  sind  wahrscheinlich  Producte  von 
Blutextravasaten.  Ferner  findet  man  kolbig  und  spindelförmig  ange- 
schwollene hypertrophü-te  Nervenfasern  und  Nester  von  Ganglien 
zellen-ähnüchen  Körpern,  welche  nach  H.  Müller  aus  hypertro- 


1190 


Auge. 


phischen  Nervenfasern  hervorgehen.  Die  weissen  Fleckchen,  welche 
in  der  Maculagegend  die  Sternfigur  bilden,  beruhen  auf  fettiger 
Degeneration  der  inneren  Enden  der  Radiärfasern.  —  Von  eigent- 
lich entzündlichen  Veränderungen  treffen  wir:  zahlreiche  Lymph- 
körperchen,  besonders  längs  der  Gefässe,  fibrinöses  Exsudat  in  den 
Zwischenräumen  des  Gewebes  und  Hyperplasie  des  Stützgewebes.  — 
Die  Erkrankung  des  Gefässsystemes  documentirt  sich  durch  Sclerose 
und  Verdickung  der  Gefässwände  der  kleineren  Arterien  und  Ca- 
pillaren.  Aus  einer  Alteration  der  Gefässwandungen  resultiren  wohl 
die  vielen  Blutextravasate,  welche  gewöhnlich  in  der  Netzhaut  ge- 
troflen  werden.  In  der  Nervenfaserschicht  haben  sie  mehr  strei- 
fige, in  den  tieferen  Schichten  mehr  rundliche  Form.  —  Im  Opti- 
cus wurden  Infiltration  mit  Lymphzellen,  Hypertrophie  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  und  umschriebene  graue  Degeneration  ge- 
funden. 

Bei  Diabetes  können,  wenn  auch  seltener,  ähnliche  Retinal- 
veränderungen  auftreten,  wie  bei  Morbus  Brighti.  Oft  finden  sich 
aber  bloss  Netzhautblutungen. 

Hierher  gehört  ferner  die  sog.  diffuse  chronische  Reti- 
nitis, welche  meist  secundär  nach  Entzündung  des  Uvealtractus 
auftritt  und  sich  namentlich  in  den  inneren  Netzhautschichten  zeigt, 
wo  sie  zuerst  durch  diffuse  zellige  Infiltration,  später  durch  inter- 
stitielle Bindegewebswucherung  gekennzeichnet  ist.  Die  Radiärfasem 
verdicken  und  verlängern  sich  entsprechend  der  Dickenzunahme  der 
Netzhaut  und  mit  ihnen  hypertrophirt  auch  das  übrige  Stützgewebe 
der  Netzhaut  und  die  Adventitia  der  Gefässe.  Die  Wucherung  der 
Radiärfasern  überragt  manchmal  die  Retina  und  bildet  auf  der 
Glaskörperseite  derselben  eine  beträchtliche  Lage  reticulären  Binde- 
gewebes. Entsprechend  der  Zunahme  des  Bindegewebes  vermin- 
dert sich  durch  Atrophie  der  nervöse  Theil  der  Retina,  nament- 
lich die  Nervenfaser-  und  Ganglienzellenschicht,  während  die  Stäb- 
chen und  Zapfen  weniger  stark  degeneriren.  In  einzelnen  Fällen 
können  letztere  auch  eine  eigenthümliche  Hj^ertrophie  erfahren, 
und  zwar  namentlich  dann,  wenn  in  Folge  der  Retinitis  oder  auch 
aus  anderer  Ursache  Ablösung  der  Netzhaut  eingetreten  ist.  Sie 
werden  dabei  sowohl  im  Aussen-  als  lunenglied  bedeutend  d.  h.  bis 
aufs  Dreifache  verlängert,  unregelmässig  verdickt  und  können  fase- 
rige oder  feingestrichelte  Conglomerate  bilden  von  beträchtlicher 
Grösse  und  rundlicher  Gestalt. 

Mit  dieser  Entzündungsfoiin  nahe  verwandt  ist  die  herdför- 
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mige  Retinitis  der  äusseren  Schichten,  wie  sie  bei  der  Chorio- 
retinitis disseminata  beobachtet  wird,  wobei  es  oft  schwer 
fällt  zu  entscheiden,  ob  der  Process  in  der  Netzhaut  bloss  als  Folge 
der  Chorioiditis  oder  als  selbständig  aufzufassen  ist.  Es  werden 
hiebei  dünne,  formlose  Exsudatmassen  zwischen  Chorioidea  und  Re- 
tina mit  umschriebener  Zerstörung  des  Pigmentepithels  und  Zer- 
fall der  Stäbchen  und  Zapfen  eingelagert,  oder  es  kann  auch  das 
Retinalpigment  herdförmige  Wucherungen  eingehen,  wodurch  die  intra 
vitam  zu  beobachtenden  Pigmentflecken  gebildet  werden.  Weiter- 
hin wuchert  das  Bindegewebe  der  äusseren  Retinalschichten  und 
der  Stützfasem  gegen  die  Chorioidea  hin  und  die  dadurch  gebil- 
deten bindegewebigen  Auswüchse  schliessen  theils  normal  erhaltene, 
theils  in  Zerfall  begriffene  Theile  der  Stäbchen-  und  Zapfenschicht, 
sowie  umfängliche  durch  Wucherung  der  Pigmentzellen  gebildete 
Pigmenthaufen  und  von  Pigment  umgebene  oder  auch  freiliegende 
grössere  und  kleinere  drusenförmige  Excrescenzen  der  Glaslamelle 
der  Chorioidea  ein.  Das  Pigment  kann  dann  ferner  auch  nach 
vorn  in  die  Retina  vordringen  und  in  derselben  unregelmässige 
aus  körnigen  Massen  bestehende  Ansammlungen  bilden.  Endlich 
kann  die  Bindegewebsdegeneration  und  damit  auch  die  Pigmentiruug 
die  inneren  Schichten  der  Retina  ergreifen  und  dann  treten  die 
Pigmentansammlungen  namentlich  längs  der  Retinalgefässe  Cvergl 
Fig.  288)  auf. 

Bei  der  eben  beschriebenen  Retinitis  ist  die  Pigmentirung  etwas 
Secundäres.  Es  gibt  indessen  noch  eine  Retinalaffection ,  bei  wel- 
cher eine  Pigmentirung  der  Netzhaut  von  Anbeginn  an  das  wesent- 
liche Merkmal  bildet,  welche  daher  den  Namen  Retinitis  pig- 
mentosa (Fig.  288)  erhalten  hat.  Ob  die  Erkrankung  wirklich  den 
Enzündungsprocessen  zuzuzählen  ist,  erscheint  noch  fraglich.  Meist 
fehlen  Entzündungserscheinungen  gänzlich,  weshalb  man  die  im  übri- 
gen gut  charakterisirte  Affection  besser  als  primäre  Pigment- 
Degeneration  der  Netzhaut  bezeichnet.  Die  Erkrankung  ist 
ophthalmoscopisch  durch  Verschmälerung  der  Retinalgefässe,  nament- 
lich der  Arterien,  durch  leichte  atrophische,  d.  h.  gelblich-weisse 
vertarbung  der  Sehnervenpapille,  deren  Contouren  gewöhnlich  scharf 
Weiben  und  endlich  ganz  besonders  durch  eigenthümliche  dissemi- 
nirte  unregelmässige  Ansammlungen  tief  schwarzen  Pigmentes  in  der 
icetma  und  zwar  namentlich  in  einer  zwischen  hinterem  Pol  und 
Aequator  hegenden  Zone  (vergl.  Fig.  288)  charakterisirt.    Die  Vm- 
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Fig.  288.  Retinitis  pigmentosa.  Ophthalmoskopisches  Bild  des  Augen- 
hintergrundes. 

gross  und  liegen  zum  Theil  perivasculär  oder  in  der  Fortsetzung 
der  sich  allmählich  verlierenden  Gefässe.  Im  Allgemeinen  sind  die 
Pigmentfleckchen  im  Gegensatz  zu  den  rundlichen  und  klumpigen 
der  Chorioretinitis  disseminata  mehr  fein,  zackig,  Knochenkörper- 
chen- artig  gestaltet;  nur  da,  wo  sie  sehr  mächtig  auftreten, 
bilden  sich  durch  Confluenz  umfänglichere  grosse  tiefschwarze 
Pigmentmassen,  die  rundliche  Lücken  enthalten.  Helle,  durch  In- 
filtration der  Netzhaut  oder  Atrophie  der  Chorioidea  bedingte  Flecken 
fehlen  dabei  gänzlich,  ebenso  Blutungen.  Die  Erkrankung  befällt 
immer  beide  Augen  und  kann  vererbt  werden. 

Die  histologischen  Veränderungen,  welche  bis  jetzt,  meist  in 
späteren  Stadien  des  Processes,  gefunden  wurden,  sind:  hochgi'adige 
Hypertrophie  des  Bindegewebsgerüstes  der  Netzhaut,  hyalme  Ver- 
dickung der  Gefässwandungen  mit  Obliteration  der  feineren  Aeste, 
Atrophie  des  Pigmentepithels,  sowie  Neubildung  von  stark  pigmen- 
tirten  Epithelzellen  und  Eindringen  des  Pigmentes  in  die  Retina, 
wo  es  sich  namentlich  auch  in  den  Gefässscheideu  ablagert.  All- 
mählich gehen  alle  nervösen  Elemente  der  Retina  zu  Grunde,  mit 
Ausnahme  der  Nervenfaserschicht.  Die  drusigen  Verdickungen  der 
Glaslamelle  finden  sich  gewöhnlich  auch  hier  in  grosser  Menge. 

Die  nicht  gerade  häufige  syphilitische  Retinitis  tritt 
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an  einem  Auge  oder  auch  an  beiden  Augen  in  zweierlei  Form  auf, 
erstens  als  diifuse  Retinitis  ganz  analog  der  oben  geschilderten  und 
zweitens  (sehr  selten)  als  sog.  centrale  recidivirende  Retinitis.  Anato- 
mische Untersuchungen  der  letzteren  fehlen  noch.  Ophthalmosco- 
pisch  sieht  man  in  der  Gegend  der  Macula  eine  grau  -  gelbliche 
Trübung. 

Die  Tuberkulose  befällt  die  Retina  nur  höchst  ausnahms- 
weise. 

Literatur:  Eitrige  Retinitis:  Heibebg,  Centralbl.  f.  d.  med.  "Wiss. 
1874;  EoTH,  Zeitschr.  f.  Chirurg.  1.  Bd.;  Michel,  v.  Gräfe's  Aroh. 
23.  Bd.;  Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  2.  Bd.;  Hosch,  t.  Gräfe's  Arch. 
26.  Bd.;  ViKCHow,  dessen  Arch.  9.  u.  10.  Bd.;  v.  Geäpe  u.  Schweiggeb, 
V.  Gräfe's  Arch.  6.  Bd.;  Nagei,  ebenda;  Beelin,  ebenda  13.  Bd.; 
Knapp,  ebenda  13.  Bd.;  —  Bright'sche  Eetinitis:  H.  MIillee,  ebenda 
4.  Bd.  und  Würzb.  med.  Zeitschr.  I;  Nagel,  t.  Gräfe's  Arch.  6.  Bd.; 
Treitel,  ebenda  22.  Bd.;  Poncet,  Gaz.  mdd.  de  Paris  1876;  —  Reti- 
nitis pigmentosa:  Dondees,  v.  Gräfe's  Arch.  3.  Bd.;  H.  Müllee,  Ges. 
Sehr.;  ScHWEiGGEE,  V.  Gräfe's  Arch.  5.  u.  9.  Bd.;  Junge,  ebenda  5.  Bd.; 
Pope,  Ophth.  Hosp.  Rep.  4.  Bd.;  Maes,  Utrecht  1861;  Lebee,  t.  Gräfe's 
Arch.  15.  Bd.;  Landolt,  ebenda  18.  Bd.;  —  Diabetische  Retinitis: 
jSTettleship,  Ophth.  Hosp.  Rep.  IX;  Michel,  Arch.  f.  klin.  Med.  22.  Bd. 
Weiteres  ist  bei  Lebee,  Handb.  v.  Gräfe  u.  Saemisch  5.  Bd.  zu  finden. 


7.  Die  Entzündung  des  Sehnerven. 

§  705.  Die  Entzündung  des  Sehnerven  kann  entweder  bloss 
das  intraoculäre  Ende  des  Opticus  (Papillitis  nach  Leber)  oder 
bloss  den  Sehnervenstamm  (retrobulbäre  Neuritis)  oder  beide  zu- 
sammen befallen.  Die  Entzündung  der  Papille,  die  Papil- 
litis tritt  in  mehr  oder  weniger  hohem  Grade  zu  jeder  stärkeren 
Retinitis  hinzu  (Neuro-  oder  Papillo-retinitis).  Ganz  beson- 
ders aber  ist  dies  bei  der  Bright'schen  Netzhautentzündung  der 
Fall.  Es  kann  indessen  die  Papille  auch  ganz  für  sich  allein  die 
Erscheinungen  der  Entzündung  zeigen,  und  zwar  dann,  wenn  eine 
Entzündung  vom  Sehnervenstamm  oder  auch  vom  Gehirn  her  bis 
zur  Papille  vorgeschritten  ist  (Neuritis  optica  descendens),  oder 
wenn  in  Folge  von  raumbeengenden  Tumoren  im  Schädel  die  Sub- 
arachnoidalflüssigkeit  in  den  Zwischenscheidenraum  des  retrobulbär 
mcht-entzündeten  Sehnerven  hineingepresst  wird.  In  letzterem  Fall 
kommt  es  oft  rapide  zu  einer  hochgradigen  Schwellung  der  Papille 
mit  starken  Stauungserscheinungen  in  den  Retinalvenen  (starke 
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Schlängelung  und  Blutextravasate),  weshalb  diese  Form  der  Papil- 
litis  auch  als  Stauungspapille  bezeichnet  wird. 

Die  Papillitis  gibt  sich  ophthalnioscopisch  dadurch  zu  erken- 
nen, dass  die  Grenzen  der  Sehnervenscheide  undeutlich  werden,  wo- 
bei die  Papille  selbst  trüb,  geröthet  und  geschwellt  wird,  nament- 
lich in  der  nasalen  Hälfte.  Zugleich  pflegt  eine  stärkere  Füllung 
der  Ketinalveuen  und  eine  leichte  Verschleierung  der  circumpapil- 
lären  Retinalzone  aufzutreten.  In  stärkeren  Graden  der  Entzün- 
dung nimmt  die  Schwellung  der  Papille  zu.  Die  Gefässe  werden 
durch  die  zunehmende  auf  Infiltration  beruhende  Trübung  des  Ge- 
webes mehr  und  mehr  im  Bereich  der  Papille  und  namentlich  an 
der  Grenze  derselben  verschleiert  und  verdeckt,  es  treten  mehr 
und  mehr  kleine  radiär-streifige  Blutextravasate  in  der  grau-rothen, 
trüben  Nervensubstanz  auf  und  die  ganze  Papille  ist  oft  so  ver- 
wischt, dass  sie  nur  mit  Mühe  als  solche  erkannt  werden  kann. 

Bei  der  sog.  Stauungspapille  überwiegt  die  kugelartige  Schwel- 
lung der  Papille  und  die  Stauung  in  den  Retinalvenen  über  die 
Infiltrationstrübung  des  Opticus,  aber  sehr  oft  lässt  sich  aus  dem 
ophthalmoscopischen  Aussehen  allein  nicht  sicher  entscheiden,  ob 
die  Papillitis  von  Morbus  Brighti  oder  von  einem  Hirntumor  oder 
von  einer  descendirenden  Neuritis  herrührt.  Auch  die  mikroscopi- 
sche  Untersuchung  ergibt  in  allen  drei  Fällen  dieselben  Gewebs- 
veränderungen, nur  betonen  einzelne  Autoren,  dass  bei  der  Stauungs- 
papille im  Anfang  blosses  Oedem  der  Papille  die  starke  Schwellung 
derselben  verursache.  Später  zeigt  aber  auch  die  Stauungspapille 
die  Erscheinungen  der  Entzündung,  d.  h.  Infiltration  des  Gewebes 
mit  Lymphkörperchen,  namentlich  längs  der  Gefässe,  varicöse  Hyper- 
trophie der  Nervenfasern,  kleine  Blutextravasate  und  formloses, 
feinkörniges  Exsudat  zwischen  den  Faserzügen.  Auch  spärliche  Fett- 
körnchenzellen und  Corpora  amylacea  können  auftreten.  Weiterhm 
tritt  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  ein  und  gleichzeitig  verfallen 
die  nervösen  Elemente  der  Atrophie,  so  dass  schliesslich  an  Stelle 
der  Papille  nur  eine  flache  oder  sogar  leicht  excavirte  Bindegewebs- 
schicht  liegt,  die  ophthalmoscopisch  durch  ihre  kalte  weisse  Fär- 
bung, den  Mangel  feinerer  Gefässe  und  die  Schmalheit  der  auf  ihr 
zusammenlaufenden  Retinalgefässe  sich  aufs  deutlichste  von  einer 
normalen  Papille  unterscheidet. 

Dass  bei  der  Stauungspapille  eine  Verdrängung  der  Subarach- 
noidalflüssigkeit  nach  dem  Scheidenraum  des  Opticus  stattfinde, 
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■wurde  daraus  geschlossen,  dass  in  Fällen  erhöhten  intracraniellen 
Druckes  der  Opticus  dicht  hinter  dem  Bulbus  eine  ampulläre  An- 
schwellung zeigt,  die  auf  einer  Ausdehnung  der  Scheide  durch 
darunter  angesammelte  Flüssigkeit,  also  auf  einem  Hydrops  der 
Sehnervenscheide  beruht.    Die  angestaute  Flüssigkeit  presst  den 
Nerv  hinter  der  Lamina  cribrosa  zusammen,  verhindert  den  Kück- 
fluss  des  Blutes  in  der  Centraivene  und  soll  dadurch  auch  die  Ent- 
zündung der  Papille  verursachen.  Da  blosse  Venenstauung  gewöhn- 
lich keine  Entzündung  verursacht,  so  ist  es  nicht  unmöglich,  dass 
die  gleichzeitig  stattfindende  Compression  der  Arteria  centralis  re- 
tinae zu  zeitweiliger  Absperrung  des  Blutzuflusses  und  damit  mög- 
licherweise zu  Entzündung  der  Papille  führt.    Lebee  nimmt  an, 
dass  die  in  den  Scheidenraum  hineingespresste  Cerebralflüssigkeit 
entzündungserregende  Eigenschaften  habe.  Von  Anderen  (Huguenin) 
ist  nachgewiesen ,  dass  selbst  von  einem  ganz  entlegenen ,  z.  B.  im 
Schläfenlappen  sitzenden,  Tumor  aus,  eine  Perineuritis  des  Seh- 
nervenstammes ausgehen  kann,  sodass  also  eine  vom  Tumor  auf 
die  Meningen  und  die  Optici  übergehende  Entzündung  die  Papil- 
litis  hervorruft.   Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  dieser  Zusammen- 
hang eines  intracraniellen  Tumors  mit  Papillitis  ein  häufigerer  ist, 
als  bisher  angenommen  wurde  (Huguenin).    Dabei  kann  die  im 
Bereich  der  Papille  vorhandene  Stauung  die  vielleicht  im  Opticus- 
stamme  geringgradige  Entzündung  zu  einer  hochgradigen  anfachen. 

Die  Perineuritis  des  Opticusstammes,  wie  sie  auch 
bei  Orbitalentzündungen,  Meningitis  basilaris  etc.  vorkommt,  kenn- 
zeichnet sich  dadurch,  dass  im  Intervaginalraum  des  Sehnerven 
eine  entzündliche  Exsudation  auftritt,  und  zwar  in  Form  von  reich- 
lichen farblosen  Blutkörperchen,  die  in  einer  feinkörnigen  oder  fein- 
faserigen Masse  eingebettet  sind.  Ferner  kommt  eine  Vermehrung 
der  Endothelzellen  vor,  welche  das  im  Intervaginalraume  ausge- 
spannte feine  Balkengewebe  überziehen.  Unter  Umständen  kann 
dann  eine  breite  zellenreiche  entzündliche  Exsudatschicht  den  gan- 
zen Intervaginalraum  rings  um  den  Opticus  ausfüllen. 

Eine  fernere  Entzündungsform  des  Opticusstammes  bildet  die 
Neuritis  interstitialis.  Sie  begleitet  oft  die  Perineuritis 
und  führt  zu  zelhger  Infiltration  des  den  Opticus  durchziehenden 
bindegewebigen  Stützgewebes.  Es  kann  dann  Hyperplasie  dieses 
Bmdegewebes  und  Atrophie  der  Nervenbündel  eintreten.  —  End- 
üch  kann,  in  Begleitung  der  beiden  vorigen  oder  auch  selbstän- 
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dig,  die  Entzündung  die  Nervenfaserbüudel  selbst  befallen  (Tüeck, 
Stell  wag),  wobei  es  unter  Zerfall  des  Nervenmarkes  und  Auf- 
treten zablreicher  Fettkörnchenzellen  zu  Atrophie  der  Nervenfasern 
d.  h.  zu  grauer  Degeneration  des  Sehnerven  kommt.  Dies  würde 
nach  Lebek  als  Neuritis  medullär is  zu  bezeichnen  sein. 

Die  syphilitische  Entzündung  des  Opticus  tritt 
manchmal  zu  einer  specifischen  Retinitis  hinzu  (Neuroretinitis),  kann 
aber  auch  mehr  selbständig  auftreten,  sei  es  in  der  Form  einfacher 
Entzündung,  sei  es  in  der  Form  gummöser  Infiltration.  Es  kann 
dann  der  ganze  Sehnerv  oder  das  Chiasma  von  gummöser  Wuche- 
rung durchsetzt  werden. 

Die  Tuberculose  des  Sehnerven  wurde  bis  jetzt  nicht 
häufig  beobachtet.  Die  Miliartuberkel  der  Opticusscheide ,  die  zu- 
erst von  Michel,  dann  von  Deutschmann  beobachtet  wurden,  dürf- 
ten wohl  öfter  vorkommen  als  man  bis  jetzt  annahm.  Die  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  Deutschmann  zeigen  wenigstens,  dass 
bei  Kaninchen  nach  tuberculöser  Infection  des  Schädelraumes  sehr 
bald  Miliartuberkel  in  der  Opticusscheide  hinter  dem  Bulbus  auf- 
treten, ohne  dass  im  Anfang  die  centrale  Strecke  des  Opticusstam- 
mes  Entzündung  erkennen  lässt.  —  Die  chronische  Tuberkulose 
kommt  im  Opticus  selten  vor,  doch  kann  unter  Umständen  ein 
grosser  Theil  des  Nerven  von  tuberkulösen  Granulationswucherungen 
durchsetzt  und  so  zur  Atrophie  gebracht  werden. 

Literatur:  Leber,  Transact.  of  the  Internat,  med.  Congr.  London 
1881  und  Handb.  von  v.  Gräfe  u.  Saemisch  5.  Bd.,  wo  die  weitere 
umfangreiche  Literatur  sich  gesammelt  findet;  Huguenin,  Corresp.-Bl. 
f.  Schweiz.  Aerzte  1882;  Haab,  Verhandl.  d.  Schweiz,  naturf.  Gesellsch. 
z.  Zürich  1883;  Michel,  Arch.  f.  klin.  Med.  22.  Bd.  p.  448;  Deotsch- 
MANN,  T.  Gräfe's  Arch.  27.  Bd.;  Sattler,  ebenda  24.  Bd. 

8.  Das  Glaucom. 

§  706.  Als  Glaucom  bezeichnet  man  eine  Erkrankung  des 
Auges,  bei  welcher  der  intraoculare  Druck  über  die  Norm  erhöht 
ist.  Es  kann  in  Folge  davon  der  Bulbus  steinhart  werden.  Diese 
Drucksteigerung  kann  ein  vorher  gesundes  Auge  (primäres  Glau- 
com) oder  ein  schon  anderswie  erkranktes  Auge  befallen  (secun- 
däres  Glaucom).  Ferner  kann  das  Glaucom  acut  oder  chro- 
nisch, mit  oder  ohne  entzündliche  Nebenerscheinungen 
auftreten.  Findet  die  Drucksteigerung  ganz  langsam,  ohne  Röthung 
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des  Auges  mit  zeitweiligen  Intermissionen  statt,  so  wird  dies  Glau- 
coma  Simplex  genannt.  Man  findet  in  diesem  Fall  dann  bloss 
die  unten  erwähnte  Excavation  und  Atrophie  der  Papille.  Tritt 
das  Glaucom  dagegen  acut  auf,  so  wird  auch  das  Aeussere  des 
Auges  stark  verändert:  es  tritt  hochgradige  Röthung  der  Conjunc- 
tiva  Bulbi,  ja  sogar  Chemosis  derselben  auf,  die  Cornea  wird  leicht 
getrübt,  wie  rauchig  und  ihre  Oberfläche  verliert  den  spiegelnden 
Glanz,  wird  matt  oder  leicht  chagrinirt.  Die  Pupille  ist  dabei  ge- 
wöhnlich etwas  erweitert.  Der  in  Folge  hiervon  sichtbare,  leicht 
graulich-grüne  Schimmer  in  der  Tiefe  der  weiten  Pupille,  wie  er 
auch  normaler  Weise  bei  weiter  Pupille  älterer  Leute  vorkommt, 
gab  der  Krankheit  den  Namen  Glaucom.  Wo  die  eben  erwähnte 
starke  Mitbetheiligung  der  Conjunctiva,  ferner  starke  Trübung  der 
Cornea  (vielleicht  auch  des  Glaskörpers)  sich  einstellt  und  das  Bild 
einer  Ophthalmie  zu  Stande  kommt,  spricht  man  auch  von  Glau- 
coma  inflammatorium.  In  beiden  Fällen  kann  bei  ziemlich 
acut  und  heftig  auftretender  Drucksteigerung  ausser  der  Härte  des 
Bulbus  und  der  Mattheit  der  Cornea,  verbunden  mit  leichter  peri- 
cornealer  Röthung  jegliche  weitere  makroscopische  pathologische 
Veränderung  fehlen. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  das  Auge  bei  Glaucom 
erleidet,  lassen  sich  in  primäre  und  secundäre  trennen.  Die  erste- 
ren  scheinen  im  Wesentlichen  chronisch-entzündlicher  Natur  zu  sein, 
während  die  letzteren  mehr  atrophischer,  degenerativer  Art  sind. 

Nach  V.  Aelt  und  Fuchs  gibt  eine  chronische  Chorioiditis, 
namentlich  der  vorderen  Chorioidalpartieen  den  Anstoss  zu  einer 
Flüssigkeitszunahme  und  zu  einer  Drucksteigerung  im  Bulbus.  Nach 
Knies  dagegen  liegt  der  Schwerpunkt  in  einer  circumscripten  ent- 
zündlichen Infiltration  der  Umgebung  des  Schlemm'schen  Canales, 
welche  zur  Bildung  zellenreichen  Gewebes  im  Fontana'schen  Räume 
(peripherste  Partie  der  vorderen  Kammer)  und  an  der  Vorderfläche 
der  Iris  führt.  In  Folge  dessen  entsteht  dann  eine  Obliteration 
des  Fontana'schen  Raumes,  wobei  die  Irisperipherie  mit  der  Peri- 
pherie der  Cornea,  d.  h.  mit  deren  Membrana  Descemeti  verlöthet 
-wird.  Da  nach  Knies  vom  Fontana'schen  Raum  aus  der  Haupt- 
abfluss  des  intraocularen  Saftstromes  aus  dem  Bulbus-Inneren  vor 
sich  gehen  soll,  so  tritt  bei  Obliteration  desselben  Stauung  und 
damit  die  für  Glaucom  charakteristische  intraoculare  Drucksteige- 
rung auf.  ^ 

Als  secundäre  pathologische  Veränderung  ist  in  erster  Linie 
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die  glaucomatöse  Excavation  der  Papille  zu  nennen.  Da  die 
Lamina  cribrosa  die  schwächste  Stelle  der  Sclera  ist,  gibt  sie  offen- 
bar zuerst  dem  erhöhten  intraocularen  Drucke  nach  und  wird  all- 
mälig  nach  hinten  gedrängt.  Zugleich  atrophiren  in  Folge  des 
Druckes  die  Nervenfasern  der  Papille,  wodurch  die  Excavation  noch 
mehr  vertieft  wird.  Die  so  an  Stelle  der  Papille  entstehende  Grube 
(Fig.  289  E)  kann  0.6  bis  1,5  mm.  tief  werden.   Die  Weite  der  Grube 
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Fig.  289.  Glaucoma  absolutum.  Längsschnitt  durch  den  Sehnerven  am 
Eintritt  in  den  Bulbus.  Atrophie  des  Sehnerven.  E  Excavation  der  Papille.  N  Linie, 
die  dem  Contour  einer  normalen  Papille  entsprechen  würde.  O  Opticusstamm.  P  Pial- 
scheide  desselben.  A  Arachnoidalscheide,  deren  Balken  dicker  als  normal.  D  Dural- 
scheide.  SA  Subarachnoidalraum  des  Opticus.  SD  Subduralraum  desselben.  S  Sclera. 
Ch  Chorioidea.    B  Eetina.    Vergr.  12. 

beträgt  0.7  bis  1,25  mm.  Die  Lamina  cribrosa  kann  bis  hinter  das 
äussere  Niveau  der  Sclera  zurückgedrängt  werden.  In  früheren 
Stadien  ist  der  Grund  der  Grube  oft  mit  einer  Lage  neugebildeten 
kleinzelligen  Gewebes  bedeckt.  Später  schwindet  dasselbe  sammt 
den  darunter  liegenden  Nervenfasern,  sodass  der  Grund  der  Exca- 
vation durch  die  nackte  Lamina  cribrosa  gebildet  wird  (Fig.  289 -B); 
schliesslich  schwinden  auch  die  Nervenfasern  und  Gefässe  an  den 
Seitenwänden  der  Grube  (Glaucoma  absolutum).  Auch  der 
Opticusstamm  atrophirt  endHch  nach  langer  Dauer  des  Processes, 
sodass  er  im  Durchmesser  beträchtlich  abnimmt  und  in  Folge 
dessen  der  Subarachnoidal  -  und  Subduralraum  desselben  sich  er- 
weitert {ßA  u.  /SD). 
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In  der  Ketina  atrophirt  zunächst  die  Nervenfaser-  und  Gang- 
lienzellenschicht. Gleichzeitig  treten  an  den  Gefässen  Verdickung, 
Sclerosirung  und  Varicositäten  der  Wandungen  auf.  Hie  und  da 
kommt  es  schon  im  Anfang  des  Processes  zu  Blutungen  in  der 
Netzhaut  (hämorrhagisches  Glaucom).  Schliesslich  kann 
sich  auch  Netzhautablösung  einstellen. 

Der  Glaskörper  bleibt  unter  Umständen  normal,  löst  sich  in- 
dessen manchmal  in  seinem  hinteren  Theil  von  der  Retina  ab.  Fer- 
ner enthält  er  zuweilen  abnorme  Zellen  verchiedener  Gestalt,  ebenso 
Blutkörperchen  und  pigmentirte  Zellen. 

Die  Comealoberfläche  wird  bei  Glaucom,  ähnlich  wie  bei  Kera- 
titis, matt,  leicht  uneben,  als  ob  feinste  Wassertröpfchen  darauf 
lägen.  Diese  Erscheinung  rührt  jedoch  nicht  von  Entzündung  her, 
sondern  hängt  lediglich  von  der  Drucksteigerung  ab  und  kann  da- 
her rasch  eintreten  und  rasch  schwinden.  Sie  beruht  nach  Fuchs 
auf  der  Bildung  kleiner,  oft  rosenkranzförmig  an  einander  gereihter 
Tröpfchen  von  Flüssigkeit  zwischen  den  Epithelzellen,  namentlich 
denjenigen  der  tiefsten  Schichte.  Zwischen  Epithel  und  Bowman'- 
scher  Membran  wird  ferner  häufig  eine  structurlose  oder  bindege- 
webig aussehende  neugebildete  Membran  getroffen.  In  der  Bow- 
man'schen  Membran  selbst  sind  die  Canäle,  durch  welche  die 
Nerven  des  Epithels  hindurch  gehen,  erweitert.  Fuchs  fand  ausser- 
dem in  der  Cornea  parallel  zur  Oberfläche  spaltförmige  Lücken, 
die  nach  vorn  hin  successive  zunahmen  und  die  Corneallamellen 
auseinander  drängten.  Nach  ihm  sind  alle  diese  Erscheinungen 
als  ein  durch  die  glaucomatöse  Drucksteigerung  bedingtes  Gedern 
der  Hornhaut  anzusehen. 

Da,  wo  das  Glaucom  als  sogenanntes  Secundärglaucom 
im  Gefolge  anderer  pathologischen  Processe  auftritt,  z.  B.  bei  Pu- 
pillarabschluss,  ectatischen  Homhautnarben,  Chorioidalsarkom,  Ver- 
letzungen und  Luxation  der  Linse  etc.  sind  die  Glaucomverände- 
rungen mit  denen  der  Grundkrankheit  complicirt.  Knies  fand  so- 
wohl bei  Chorioidalsarkomen  als  bei  Luxatation  der  Linse  in  den 
Glaskörper  die  Obliteration  des  Fontana'schen  Raumes.  Ebenso 
Fuchs  bei  Chorioidalsarkomen. 

Die  Auffassung,  dass  die  Obliteration  des  Fontana'schen  Eaumes 
das  Primäre  und  Hauptsächliche  des  Glaucomes  sei,  wird  nicht  von 
aUen  Beobachtern  getheilt.    Viele  halten  diese  nur  füi-  secundär,  durch 
das  Vordringen  der  Iris  entstanden  und  suchen  das  Wesen  des  glauco 
matosen  Processes  in  anderen  Momenten  wie  in  krankhaften  Yeränderun-en 
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der  Gefässe  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare,  in  Chorioiditis,  Rigidität 
der  Sclera  etc.  Ad.  Webek  hält  die  Verlegung  des  Fontana'schen 
Baumes  ebenfalls  wie  Knies  für  das  Wesentliche,  erklärt  dessen  Zu- 
standekommen aber  dadurch,  dass  primär  die  Ciliarfortsätze  anschwellen 
und  dadurch  die  Irisperipherie  nach  vorn  drängen,  wonach  diese  dann 
mit  der  Peripherie  der  Cornea  verklebe.  Peiestley  Smith  glaubt,  dass 
die  Grössenzunahme  der  Linse,  wie  er  sie  in  Augen  höheren  Alters 
fand,  das  Moment  bilde,  welches  Glaucom  auslöse.  Die  zu  grosse 
Linse  yersperre  nämlich  den  Abfluss  des  Flüssigkeitsstromes  aus  dem 
Glaskörper  nach  der  vorderen  Kammer.  Dadurch  werde  die  Linse 
sammt  der  Zonula  Zinnii  und  den  Ciliarfortsätzen  nach  vorn  gescho- 
ben und  die  Iris  an  die  Cornea  angepresst,  wodurch  der  Abschluss 
des  Fontana'schen  Raumes  gegeben  und  das  Glaucom  perfect  sei.  Letz- 
tere Hypothese  gilt  jedenfalls  nicht  für  solche  Fälle,  wo  die  Linse 
fehlt  (z.  B.  durch  Luxation  in  den  Glaskörper).  Weitere  Untersuchungen 
müssen  entscheiden,  welche  von  den  obigen  Hypothesen  für  die  Patho- 
genese des  Glaucoms  zutreffend  und  ob  in  allen  Fällen  dieselbe 
pathologische  Veränderung  Ursache  der  Drucksteigerung  ist. 

Literatur :  H.  Müllee  ,  Ges.  Schriften ;  v.  Gbäpe,  sein  Arch.  Bd.  1 , 
2,  6,  7;  Schweiggee,  v.  Gräfe's  Arch.  Bd.  6  ;  Pagenstecheb  ,  v.  Grä- 
fe's  Arch.  Bd.  17  u.  22;  Knies,  ebenda  Bd.  22  u.  23;  An.  Webek, 
ebenda  Bd.  22  und  Transact.  of  the  Internat,  med.  Congress,  London; 
Peiestley  Smith,  ebenda;  Beahey,  Ophthal.  Hosp.  Reports  IX;  Fuchs, 
Zehender's  klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  1878,  Beilageheft  und  v.  Grä- 
fe's Arch.  27.  Bd.;  Lebee  ebenda  24.  Bd. 


V.    Geschwülste  und  Parasiten  des  Auges. 

§  707.  Unter  den  primären  epithelialen  G-eschwül- 
sten  des  Auges  und  seiner  Adnexa  kommt  am  häufigsten  der 
Plattenepithelkrebs  vor.  Er  entwickelt  sich  meistens  an  der  Ueber- 
gangsstelle  zwischen  Conjunctiva  und  Cornea,  kann  indessen  auch 
primär  in  der  Conjunctiva  des  Bulbus  (Hoener)  oder  der  Lider 
entstehen  und  von  da  auf  den  Bulbus  übergehen.  So  lange  die 
Carcinome  klein  sind,  haben  sie  Aehnlichkeit  mit  Ekzempusteln 
(v.  Gräfe),  bei  weiterem  Wachsthum  bilden  sie  derbe  höckerige 
Geschwülste,  welche  sowohl  nach  der  Fläche  als  nach  der  Tiefe 
sich  ausbreiten  und  die  Sclera  sowie  den  Comealrand  zerstören. 
Sie  sind  meist  pigmentlos ,  doch  sind  mehrfach  melanotische  Carci- 
nome dieser  Gegend  gesehen  und  beschrieben  (His,  Langhans, 

Manz)  worden.  , 

Carcinome  der  Thränendrüsen  (Horner)  sind  selten.  Sie  bü- 
den  knotige  Tumoren,  welche  das  Auge  zur  Seite  drängen.  Durch 
Bildung  hyaliner  Kugeln  im  Innern  der  Krebszapfen  kann  jene  Ge- 
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schwulstform  entstehen ,  welche  man  als  Cylindroma  carcinoma- 
todes  bezeichnet.  Becker  hat  ein  Adenom  der  Thränendrüsen  be- 
schrieben. 

Unter  den  Bindegewebsgeschwülsten  sind  weitaus  die 
wichtigsten  das  Sarcom  und  das  Gliom.  Myxome,  Fibrome,  Li- 
pome, Chondrome,  Osteome  etc.  treten  dagegen  ganz  zurück. 

Das  Sarcom  geht  am  häufigsten  von  der  Uvea  aus  und  ist 
entsprechend  dem  Pigmentgehalt  des  Mutterbodens  meist  pigmen- 
tirt.  Die  grösste  Zahl  des  Uvealsarcoms  fällt  auf  die  Chorioidea 
(85^  nach  Fuchs)  und  zwar  namentlich  auf  deren  hinteren  Ab- 
schnitt ,  seltener  bildet  der  Ciliarkörper  (9  ^)  und  noch  seltener 
die  Iris  den  Ausgangspunkt.  Die  pigmentirten  Formen  verhalten 
sich  zu  den  unpigmentirten  wie  229  :  30.  Nahezu  die  Hälfte  der 
bis  jetzt  beobachteten  Uvealsarcome  waren  Spindelzellensarcome, 
ein  anderer  Theil  enthält  sowohl  Spindelzellen  als  Sternzellen  und 
Rundzellen.  Die  nicht  pigmentirten  waren  meist  Rundzellensarcome. 

Die  Chorioidalsarcome  nehmen  ihren  Ursprung  in  der  pigment- 
führenden Schicht  der  grossen  Gefässe.  Sowohl  die  Choriocapillaris 
als  die  Lamina  fusca  wird  erst  später  ergriffen.  Nach  Fuchs  geht 
die  EntWickelung  theils  von  den  Zellen  der  Gefässadventitia  und 
den  Endothelhäutchen ,  theils  von  den  pigmentirten  Stromazellen 
aus.  Erstere  liefern  namentlich  unpigmentirte,  letztere  pigmentirte 
Sarcomzellen,  doch  kann  auch  in  den  Abkömmlingen  der  ersteren 
Pigment  auftreten.  Bei  Beidem  wird  der  Wucherungsprocess  durch 
Vermehrung  des  Protoplasma's  und  durch  Kerntheilung  eingeleitet. 
In  manchen  Fällen  nehmen  auch  Wanderzellen  (Fuchs)  an  der  Bil- 
dung der  Geschwulstzellen  Theil.  Das  Uvealsarcom  bildet  meist 
rundliche  Knoten,  welche  entweder  nach  aussen  oder  nach  innen 
oder  nach  beiden  Richtungen  zugleich  wuchern. 

Bei  der  Wucherung  nach  innen  wird  zunächst  die  Glaslamelle 
durchbrochen.  Das  Pigmentepithel  bleibt  dabei  passiv  und  wird 
zur  Seite  geschoben,  ohne  dass  es  an  der  Geschwulstbildung  Theil 
nimmt.  Weiterhin  verbreitet  sich  die  Neubildung  im  subretinalen 
Raum  oder  durchbricht  die  Retina  und  dringt  mit  stark  wuchern- 
den grossen  Zellen  in  den  Glaskörper  vor,  wobei  die  Glaskörper- 
zellen sich  gleichfalls  in  Sarcomzellen  umwandeln.  Nur  selten  ver- 
breitet sich  das  Sarcom  in  der  Chorioidea  in  der  Form  dissemi- 
nirter  kleiner  Knötchen. 
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Der  Durchbruch  nach  aussen  geschieht  so,  dass  die  Geschwulst 
längs  der  Arterien,  Venen  und  Nerven,  welche  normalerweise  die  Sclera 
passiren,  vordringt.  In  den  vorderen  Theilen  sind  es  besonders 
die  Vortexvenen  und  vorderen  Ciliarvenen,  am  hinteren  Pol  die 
zahlreichen  Arteriae  post.  breves,  denen  entlang  das  Sarcom  nach 
aussen  wuchert.  Ferner  kann  dasselbe  auf  dem  Wege  des  Opticus 
aus  dem  Bulbus  herauswuchern,  und  zwar  entweder  durch  die  Pa- 
pille und  die  Lamina  cribrosa  hindurch  oder  aber  vom  Rande  der 
Aderhaut  aus  neben  der  Papille  vorbei  direct  nach  rückwärts  in 
den  Intervaginalraum  des  Opticus.  Der  extraoculare  Theil  der  Ge- 
schwulst wächst  immer  rascher  als  der  dem  intraocularen  Druck 
ausgesetzte  im  Bulbus  befindliche. 

Das  Chorioidalsarkom  führt  ohne  Ausnahme  früher  oder  später, 
meist  jedoch  rasch,  zu  Metastasen,  aber  nie  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen,  sondern  hauptsächlich  in  der  Leber.  Die  Leberme- 
tastasen sind  häufiger  als  alle  übrigen  zusammengenommen.  Die 
Metastasirung  geschieht  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  durch  Sarkom- 
zellen-Emboli.  Fuchs  sah  auch  mehrfach  Sarcomzellen  in  den  Ge- 
fässen  der  Choriocapillaris.  Die  metastatischen  Geschwulstknoten 
haben  dieselbe  histologische  Structur  wie  die  primäre  Neubildung. 
Nur  in  der  Pigmentirung  kann  eine  Differenz  bestehen,  indem  die 
secundären  Geschwülste  oft  weniger  pigmentirt  sind,  als  die  pri- 
mären oder  auch  wohl  gar  kein  Pigment  enthalten. 

Die  im  Gefolge  des  Chorioidalsarcomes  im  Bulbus  auftretenden 
pathologischen  Veränderungen  sind  erstens  die  des  Glaucomes,  zwei- 
tens die  der  Entzündung  in  der  Form  von  Iridocyclitis  und  Cho- 
rioiditis. Im  letzteren  Falle  ist  die  Chorioidea  im  ganzen  nicht 
von  der  Geschwulst  occupirten  Gebiet  reichlich  von  Rundzellen 
durchsetzt,  die  Kerne  der  Gefässwände  sind  in  Proliferation  be- 
griffen etc.  Nicht  selten  wird  femer  die  Oberfläche  der  Aderhaut 
mit  Exsudat  bedeckt,  welches  sich  später  organisirt.  In  den  daraus 
resultirenden  Bindegewebsschwarten  kann  es  wohl  auch  zur  Knochen- 
bildung kommen.    Femer  kann  Netzhautablösung  und  Cataract- 

bildung  hinzutreten. 

Sarcome  der  Thränendrüsen ,  der  Conjunctiva  und  der  Sclera 
sind  selten,  doch  kommen  verschiedene  Formen  vor  und  können  eine 
erhebliche  Grösse  erreichen  (Dyer,  Nettleship).  Die  Conjuncti- 
val-  und  Scleralsarcome  gehen  meist  von  der  Cornealgrenze  aus 
und  sind  meist  pigmentirt. 


Geschwülste. 
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Am  Sehnervenstamm  kommen  sowohl  Spindel-  als  Kundzellen- 
sarcome  vor  und  präsentiren  sich  als  cylindrische  oder  spindelige 
oder  knotige  Verdickimgen  des  Sehnerven.  Endlich  können  Sarcome 
sich  auch  in  den  um  den  Bulbus  gelegenen  Geweben  sowie  im  Pe- 
riost der  Augenhöhle  entwickek.  An  den  letztgenannten  Stellen 
sind  mehrfach  auch  sarcomatöse  CyHndrome  beobachtet,  femer  auch 
plexiforme  Sarcome,  Myxosarcome,  Fibrosarcome  und  Osteome.  Alle 
diese  Geschwülste  bilden  knotige  Tumoren,  welche  den  Bulbus  mehr 
oder  weniger  verdrängen. 

Peels  beobachtete  ein  achtes  Neurom  des  Nervus  opticus; 
HoRNEE  ein  papillöses  Fibrom  der  Conjunctiva. 

Das  Gliom  kommt  vornehmlich  in  der  Ketina,  selten  im  Op- 
ticusstamm  vor  und  tritt  häufig  doppelseitig  auf.  Während  das 
Uvealsarcom  bis  zum  zweiten  Lebensjahr  gar  nicht,  bis  zum  zehn- 
ten äusserst  selten  vorkommt,  findet  sich  das  Gliom  der  Netzhaut 
bloss  in  den  ersten  Lebensjahren  (bis  ca.  zum  zwölften),  später 
nicht  mehr  und  kann  congenital  sein.  Es  ist  sogar  wahrscheinlich, 
dass  die  Entwicklung  der  Gliome  der  Netzhaut  meistens  in  die 
Fötalzeit  zurückreicht. 

Der  feinere  Bau  des  Retinalgliomes  stimmt  im  Allgemeinen 
mit  demjenigen  der  Hirngliome  überein.  Es  setzt  sich  danach  die 
Geschwulst  aus  dichtgedrängten  einkernigen  Zellen  zusammen,  die 
in  eine  von  zahlreichen  weiten,  dünnwandigen  Gefässen  durch- 
zogene spärliche,  feinkörnig  oder  feinfaserig  aussehende  Inter- 
zellularsubstanz eingebettet  sind.  An  gehärteten  Präparaten  er- 
scheinen die  Gliomzellen  rundlich,  und  der  Kern  ist  nur  von  ganz 
wenig  Protoplasma  umgeben,  sodass  die  Geschwulstmasse  aus  Kör- 
nern zu  bestehen  scheint,  ähnlich  denen  der  Körnerschicht  der 
Retina.  Manche  Autoren  geben  auch  an,  dass  die  Geschwulst 
wesentlich  aus  Rundzellen  bestehe.  Beim  Zerzupfen  frischer  Gliome 
aber  fand  Lebee  das  Protoplasma  der  Zellen  in  ungemein  zahlreiche 
feine  durcheinander  gewirrte  Fäserchen  auslaufen,  ähnlich  den  Dei- 
ter'schen  Zellen  und  analog  jenen ,  welche  in  Hirnghomen  vorkom- 
men. Auch.VETSGH  fand  diese  Zellform  sehr  häufig,  um  so  häu- 
figer, je  frischer  das  Präparat  war.  Damit  erscheint  das  Retinal- 
gliom demjenigen  des  Gehirns  näher  gerückt;  immerhin  unterscheidet 
es  sich  von  jenem  nicht  unwesentlich  dadurch,  dass  es  Metastasen 
m  verschiedenen  Organen  bildet.  Ferner  greift  es  auch  in  der  Con- 
tmuität  um  sich,  füllt  den  ganzen  Bulbus  aus,  ergreift  die  Sclera 
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die  Lider,  die  weichen  Theile  und  die  Knochen  des  Gesichtes  und 
kann  auch  in  der  Bahn  des  Sehnerven  bis  zum  Gehirn  vordringen, 
wobei  es  hauptsächlich  den  Nervenfasern,  weniger  den  Opticus- 
scheiden  folgt. 

Thierische  Parasiten  kommen  nur  selten  im  Auge  vor. 
Am  häufigsten  ist  der  Cysticercus  cellulosae,  im  Innern  des 
Bulbus  oder  in  der  Orbita  (letzteres  sehr  selten)  gefunden  wor- 
den. Intraoculär  kommt  der  Cysticercus  am  häufigsten  unter  der 
Retina  und  im  Glaskörper  vor,  selten  dagegen  in  der  vordem 
Kammer,  wo  er  entweder  frei  beweglich  ist  oder  der  Iris  oder 
der  Membrana  Descemeti  anhaftet.  Der  Parasit  zeigt  sich  hier  als 
kleine  durchsichtige  leicht  gelbliche  Blase,  die  sich  bewegt  und  von 
Zeit  zu  Zeit  den  Kopf  mit  seinem  fadenförmigen  Hals  ausstülpt. 
Meist  verursacht  der  Blasenwurm  Entzündung  der  Iris.  —  Auch 
der  unter  der  Netzhaut  sitzende  Cysticercus  lässt  Bewegungen 
seiner  Wandung  und  Ortsveränderungen  erkennen,  dagegen  bleibt 
hier  der  Kopf  immer  in  die  Blase  eingestülpt.  Diese  erscheint 
ophthalmoscopisch  als  kleiner  weisser  scharf  begrenzter  Körper,  der 
oft  an  einer  Stelle  einen  helleren  Fleck  zeigt,  der  dem  Kopf  ent- 
spricht. Wenn  die  Blase  grösser  geworden  ist,  trübt  sich  die  über 
ihr  liegende  Retina  und  die  weiteren  Folgen  sind  Ablösung  der  Netz- 
haut iu  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang,  Trübung  des  Glas- 
körpers, Einkapselung  der  Blase,  wobei  dieselbe  von  einer  der- 
ben fibrösen  Schwarte  eingeschlossen  wird,  die  nach  Jahren  theil- 
weise  verkalken  kann.  Die  Retina  und  Chorioidea  können  eben- 
falls durch  bindegewebige  Wucherung  verdickt  werden  und  an  der 
Kapselbildung  Theil  nehmen.  Der  Wurm  kann  aber  auch  durch 
die  Retina  in  den  Glaskörper  durchbrechen  und  hier  frei  beweglich 
als  kreisrunde  Blase  gesehen  werden,  deren  Kopf  bald  aus-  bald 
eingestülpt  ist.  Auch  diese  Cysticercen  führen  bald  zur  Trübung 
des  Glaskörpers,  gewöhnlich  auch  zu  Netzhautablösung  und  zu 
Phthisis  Bulbi. 

Von  Entozoen  sind  ferner  die  Filaria  und  der  Echino- 
coccus zu  nennen.  Letzterer  kommt  ab  und  zu  in  der  Orbita  vor, 
während  erstere  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskörper  beob- 
achtet wurde. 

Literatur  über  epitheliale  Geschwülste:  Hoenee  ,  Zeheuder's  klin. 
Monatsblätter  1871;  Beelin,  Handb.  d.  Augenheilk.  v.  Graefe  und 
Sämisch  VI;  0.  Becker,  Bericht  üb.  d.  Augenkliuik  d.  Wiener  Uni- 
versität 1863 — 65;  v.  Geaefe,  sein  Arch.  VII. 
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Literatur  über  Bindesubstanzgeschwülste :  Yiechow,  Die  krankll. 
Geschwülste  II;  Tuchs,  Das  Sarcom  des  Uvealtractus  Wien  1882;  Dyee 
(Sarcom  der  Gonjunctiva  bulbi) ,  Transact  of  the  Americ.  Ophth.  Soc. 
1879;  Leber  (Gliom),  Handb.  von  v.  Graefe  u.  Saemisch  Y;  Vetsch 
(Gliom),  Arch.  f.  Ophthalm.  XI;  Bizzozeko  (Gliommetastasen),  Moleschott's 
Untersuch.  XI;  v.  Hippel  (Gliom),  Bar.  üb.  d.  ophthalm.  Univ.-Klinik 
in  Glessen  1881. 


VIERZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische   Anatomie  des  Gehörorganes. 

Von 

Dr.  Wagenhäuser , 

Docent  der  Ohrenheilkunde  in  Tübingen. 

I.    Einleitung.  Missbildungen. 

§  708.  Das  Gehör  zerfällt  in  anatomisclier  Beziehung  in  drei 
Abschnitte,  das  äussere,  mittlere  und  innere  Ohr.  Das  äussere  Ohr 
(Ohrmuschel,  äusserer  Gehörgang  und  Trommelfell),  sowie  das  mitt- 
lere Ohr  (Trommelhöhle,  Gehörknöchelchen,  Ohrtrompete  und  War- 
zenfortsatz) bilden  in  functioneller  Beziehung  den  schallleiten- 
den Apparat,  während  das  innere  Ohr  (Ursprung  des  Hörnerven 
im  Gehirne,  sein  Stamm  und  seine  Ausbreitung  im  Labyrinth)  den 
schallempfindenden  Apparat  darstellt. 

Den  Anfangstheil  des  äusseren  Ohres  bildet  die  Ohrmuschel,  an 
die  sich  der  röhrenförmige  Gehörgang  (Fig.  296  a)  anschliesst.  Der- 
selbe wird  an  seinem  inneren  Ende  durch  eine  Membran,  das  Trom- 
melfell (h),  geschlossen,  das  die  Scheidewand  zwischen  äusserem 
und  mittlerem  Ohre  bildet.  Den  nach  innen  davon  befindlichen  Trom- 
melhöhlenraum überbrückt  die  Kette  der  Gehörknöchelchen  aus 
Hammer  (c),  Ambos  (d)  und  Steigbügel  (e)  bestehend.  Der  Ham- 
mer, als  Anfangsglied  derselben  steht  mit  der  Innenfläche  des  Trom- 
melfelles in  fester  Verbindung,  während  ihr  Endglied,  der  Steig- 
bügel, mit  seiner  Fussplatte  dem  ovalen  Fenster  der  Labyrinthwand 
beweglich  eingefügt  ist. 

Trommelfell  und  Gehörknöchelchenkette  bilden  die  anatomisch 
wichtigen  Theile,  vermittelst  deren  die  durch  den  Gehörgaug  zuge- 
führten Schwingungen  der  Luft  auf  das  Labyrinth  übertragen  wer- 
den. Eine  accessorische  Bedeutung  hierbei  kommt  den,  verschiedene 
Spannung  der  Kette  herbeiführenden  Muskebi  der  Gehörlmöchelchen 
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Fig.  290.  Durchschnitt  des  knöchernen  G  e  h  ör  g  an  ge  s  ,  der 
Trommelhöhle  und  des  Labyrinthes.  (Nach  Politzer),  a  Aeusserer 
Gehörgang,  b  Trommelfell.  c  Hammer.  d  Ambos.  e  Steigbügel.  /  Vorhof. 
g  Innerer  Gehörgang,  h  Schneckenkanal.  i  Untere  (Drosselader-)  Wand  der 
Trommelhöhle,  l  Innere  (Labyrinth-),  m  obere  (Gehirnhaut-)  Wand.  71  Canalis 
Fallopiae.    Vergr.  2,5. 


sowie  der  Ohrtrompete  zu,  durch  welche  eine  Ventilation  des  Mit- 
telohres, ein  Gleichgewichtszustand  der  Luft  der  Trommelhöhle  mit 
der  äusseren  Atmosphäre  vermittelt  wird. 

An  die  Trommelhöhle  schliesst  sich  nach  innen  zu  vom  inne- 
ren Ohre  zunächst  das  Labyrinth  an.  Von  der  Masse  des  Felsen- 
beines umschlossene  und  von  harten  Knochen  gebildete  Räume  (das 
knöcherne  Labyrinth)  enthalten  eine  Anzahl  unter  sich  communici- 
render,  vom  Labyrinthwasser,  der  Endolymphe  erfüllter  häutiger 
Schläuche  und  Säckchen  (das  häutige  Labyrinth),  dazu  bestimmt, 
die  Endausbreitungen  des  Hömerven  zu  tragen.  Die  Knochenräume 
nur  zum  Theil  ausfüllend  wird  das  häutige  Labyrinth  von  der  Peri- 
lymphe umspült  und  stellenweise  durch  Bindegewebsstränge  an  die 
Wandungen  befestigt. 

Den  anatomischen  Mittelpunkt  des  Labyrinthes  bildet  der  Vor- 
hof (f)  mit  seinen  beiden  Säckchen,  dem  Sacculus  hemiellipticus, 
von  dem  die  Bogengänge  abgehen,  und  dem  kleineren,  runden,  dem 
Sacc.  hemisphaericus,  der  den  blindsackförmigen  Anfang  des  Schnek- 
kenkanales  (h)  darstellt;  den  physiologisch  wichtigsten  Theil  bil- 

Zicgler,  Lehrb.  d.  path,  Anat.   II.  Tbl.  »r». 
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det  die  Schnecke,  auf  deren  häutigem  Spiralblatte  sich  die  Endappa- 
rate des  Nervus  cochlearis  befinden. 

Gegen  die  Trommelhöhle  zu  wird  der  Vorhof  durch  den  Steig- 
bügel in  der  Fenestra  ovalis,  die  Schnecke  durch  die  Membran  des 
runden  Fensters  abgeschlossen.  Zwei  Canäle,  der  Aquaeductus  ve- 
stibuli  et  Cochleae,  vermitteln  eine  Verbindung  der  endo-  und  pe- 
rilymphatischen Räume  mit  dem  Subarachnoidealraume.  Vom  Stamme 
des  Hörnerven  treten  die  einzelnen  Zweige  durch  eine  Reihe  sieb- 
förmig  durchlöcherter  Stellen  am  Grunde  des  inneren  Gehörganges 
zu  den  verschiedenen  Abtheilungen  des  Labyrinthes,  während  der 
Stamm  selbst,  nach  seinem  gemeinschaftlichen  Verlaufe  mit  dem 
Facialis  im  inneren  Gehörgange,  an  der  untern  Grenze  des  Pons  in 
die  MeduUa  oblongata  eintritt,  von  wo  dann  seine  Fasermassen  zu 
den  verschiedenen  Acusticuskernen  in  der  Rautengrube,  im  Funicu- 
lus  cuneatus  und  gracilis,  sowie  zum  Corpus  restiforme  verlaufen. 

Die  Erregung  der  terminalen  Endapparate  des  Hörnerven  ge- 
schieht in  der  Weise,  dass  die  Schwingungen  der  Luft  vom  Trom- 
melfell aus  auf  die  Gehörknöchelchenkette  und  durch  die  Fussplatte 
des  Steigbügels  auf  das  Labyrinthwasser  und  damit  auf  die  Weich- 
theile,  welche  diese  Endapparate  tragen,  übermittelt  werden. 

Vom  Gehörorgan  entwickeln  sich  das  äussere  und  mittlere  Ohr 
unter  wesentlicher  Betheihgung  der  ersten  Kiemenspalte.  Während 
sich  dieselbe  in  ihrem  ganzen  vorderen  Abschnitte  schliesst,  erhält 
sich  ihr  hinterster  Theil  wegsam,  mit  Ausnahme  einer  klemen, 
dicht  an  der  äusseren  Oberfläche  gelegenen  Stelle,  die  verwächst 
und  das  Trommelfell  bildet.  Aus  der  an  der  Aussenfläche  des 
Trommelfelles  gelegenen  Grube  und  ihren  Wandungen  entwickelt 
sich  der  äussere  Gehörgang  und  die  Ohrmuschel,  während  der  me- 
diale Rest  der  Kiemenspalte  die  Paukenhöhle  und  die  Ohrtrompete 
liefert.  Aus  dem  1.  und  2.  Kiemenbogen  gehen  die  Gehörknöchel- 
chen hervor.  Vom  inneren  Ohre  entwickelt  sich  das  Labyrinth  aus 
der  Labyrinthblase,  einer  bläschenförmigen  Einstülpung  des  Ecto- 
dermas  zu  beiden  Seiten  des  Nachhirnes,  wozu  das  mittlere  Keim- 
blatt (Mesoderma)  die  häutigen  und  ui'sprüuglich  knorpeligen,  spä- 
ter knöchernen  äusseren  Hüllen  liefert.  Der  das  Gehirn  und  die 
Labyrinthblase  verbindende  Hörnerv  entsteht  als  gangliöse  Masse 
aus  dem  Hinterhim. 

Nach  Hunt  und  Ukbantschitsch  hat  die  1.  Kiemeuspalte  mit  der 
Entwicklung  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  nichts  zu  thun,  uud  es 
bildet  sich  der  Gehörgang  durch  eine  Einbuchtung  der  Haut  hinter  der- 
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selben,  die  Tuba-  und  Paukenhöhle  durch  eine  Ausstülpung  der  Mund- 
bucht (Mund-,  IsTasen-,  Eachenhöhle),  die  Tom  Ectoderma  überzogen  ist. 

Literatur :  Kölljxee,  Entwickelungsgeschichte  d.  Menschen  ,  Leip- 
zig 1879;  David  HuNX,  Americ.  Journ.  of  otology  IV;  Uebantschitsch, 
Schenk's  Mittheilungen  1877  I.  H.  u,  Lehrbuch  der  Ohrenheilk.  Wien 
1880. 

§  709.  Missbildungen  des  Gehörorganes  betreffen  bald 
alle  Abschnitte  desselben  gleichzeitig,  bald  finden  sich  dieselben, 
entsprechend  den  oben  geschilderten  entwicklungsgeschichtlichen 
Verhältnissen,  auf  das  äussere  und  das  mittlere  Ohr  beschränkt  bei 
Intactsein  des  inneren  Ohres,  oder  letzteres  erweist  sich  allein  be- 
troffen, während  das  äussere  und  das  mittlere  Ohr  normal  sind. 

Die  Missbildungen  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  kommen 
vorwiegend  einseitig,  seltener  doppelseitig  vor  imd  finden  sich  häufig 
neben  anderweitigen  Hemmungsbildungen,  wie  Hasenscharten,  Wolfs- 
rachen, Halskiemenfisteln,  sowie  halbseitiger  Gesichtsatrophie.  Sie 
sind  nach  Virchow  auf  frühe  Störungen  in  der  Schliessung  der 
ersten  Kiemenspalte  zurückzuführen. 

An  der  Ohrmuschel  fehlen  häufig  einzelne  Theile,  z.  B.  der 
Helix,  der  Antihelix,  oder  der  Lobulus,  oder  es  ist  die  ganze  Muschel 
verkrüppelt  (Mikrotie).  Nur  selten  kommt  ein  völliger  Defect 
derselben  vor.  In  anderen  Fällen  ist  dieselbe  ganz  oder  theil- 
weise  abnorm  vergrössert,  von  häutigen  oder  knorpeligen  Wülsten 
(Auricularanhängen)  umgeben,  oder  verdoppelt.  Als  Anomalieen 
der  Lage  sind  Sitz  derselben  an  der  Wange,  dem  Halse,  oder 
der  Schulter  zu  erwähnen. 

Nicht  selten  finden  sich  in  der  Umgebung  des  Ohres,  nach 
vorne,  als  Residuen  der  ersten  Kiemenspalte,  kleine  narbenähnliche 
Grübchen,  Fistelöffnungen  oder  Gänge,  die  eine  rahmähnliche  Flüs- 
sigkeit secerniren  (Fistula  auris  congenita).  Ein  Zusammenhang  mit 
dem  Gehörgang  oder  der  Paukenhöhle  fehlt  (Uebantschitsch). 

Gleichzeitig  mit  Verkrüppelung  der  Ohrmuschel  kann  der  Ge- 
hörgang vollkommen  fehlen  oder  nur  durch  eine  oder  mehrere 
flache  Dellen  an  Stelle  des  Ohreinganges  angedeutet  sein.  In  anderen 
Fällen  ist  ein  knorpeliger  Canal  vorhanden,  in  der  Tiefe  jedoch 
knöchern  oder  membranös  geschlossen,  oder  als  ganz  feiner  Canal 
fortgesetzt.  Gleichmässige  oder  sanduhrförmige  Verengerung  Binde 
gewebsbrücken  zwischen  den  Wänden,  DupUcität  des  Gehömanffe<? 
sowie  abnorme  Weite  sind  beobachtet.  ' 

Am  Trommelfelle  zeigen  sich  in  Bezug  auf  Form,  Grösse  und 
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Neigung  vielfache  Ariomalieeu.  Ein  congenitaler  Defect  desselben 
findet  sich  nur  bei  Defect  des  Gehörganges  und  der  Paukenhöhle. 
Das  Foramen  Rivini,  als  normale  Oetfnung  im  Trommelfell,  existirt 
nicht,  und  es  wird  das  Vorhandensein  eines  solchen  als  Hemmungs- 
bildung betrachtet. 

Die  Paukenhöhle  sammt  ihrem  Inhalte,  den  Gehörknöchelchen, 
kann  vollständig  fehlen,  oder  rudimentär  entwickelt  sein.  Schlitz- 
förmige Verengerung,  gänzliches  oder  theilweises  Fehlen  der  Laby- 
rinthfenster,  abnorme  Weite  und  Verdoppelung  derselben  kommen 
gleichfalls  vor.  Als  seltene  Anomalie  der  Gehörknöchelchen  ist  die 
Verschmelzung  von  Ambos  und  Steigbügel,  oder  aller  drei  Knöchel- 
chen zu  einem  (Columellabildung)  zu  erwähnen.  Anomalieen  der 
Gestalt  finden  sich  namentlich  häufig  am  Steigbügel  vor. 

Als  verhältnissmässig  selten  sind  Missbildungen  der  Ohrtrom- 
pete zu  betrachten.  Völliger  Defect  derselben  wurde  nur  dreimal 
beobachtet  neben  Mangel  des  äusseren  Ohres  und.  rudimentärer 
Entwicklung  der  Paukenhöhle  und  des  Labyrinthes.  Gleichfalls 
selten  sind  congenitale  Obliteration  und  Stenose  derselben,  während 
Anomalieen  ihres  Verlaufes  z.  B.  winkliche  Knickung  sowie  asym- 
metrische Lage  der  Rachenmündung  häufiger  vorkommen. 

Bei  anderweitigen  Missbildungen  des  Ohres  bei  angeborener 
Taubstummheit  kann  der  Warzenfortsatz  vollkommen  fehlen  oder 
mangelhaft  entwickelt  sein.  Variabilitäten  seiner  Grösse  und  Form 
(hakenförmige  Krümmung)  sowie  der  Grösse,  Form  und  Ausdehnung 
seiner  lufthaltigen  Zellen,  von  denen  sich  constant  ein  etwa  kirsch- 
kerngrosser  Hohlraum  (Antrum  mastoideum)  dicht  hinter  und  über 
der  Paukenhöhle  vorfindet,  kommen  häufig  zur  Beobachtung.  An- 
geborene Verdünnungen  und  Lücken  in  der  Corticalis  sind  wegen 
der  Entstehung  von  Hautemphysemen  von  Bedeutung. 

Als  Missbildungen  des  inneren  Ohres,  welche  häufig  bei  Taub- 
stummen oder  bei  Schädelmissbildung  vorkommen,  wurden  beschrie- 
ben: Vollständiges  Fehlen  des  Labyrinthes,  sämmtlicher  oder  ein- 
zelner Bogengänge,  rudimentäre  Entwicklung  derselben  (als  kurze 
Stümpfe),  Mangel  der  Schnecke,  ihres  Modiolus  und  der  Lamina 
spiralis,  sowie  Verdoppelung  und  Erweiterung  der  Aquäducte.  Bei 
Defect  des  Labyrinthes  fehlt  der  Gehörnerv  ganz  oder  endet  mit 
einer  Anschwellung  iu  der  Knochenmasse.  Als  Anomalieen  am  cen- 
tralen Theile  des  Hörnerven  wurde  Fehlen  oder  mangelhafte  Aus- 
bildung der  Striae  acusticae  mehrfach  beobachtet. 
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Literatur:  Yiechow,  Yirch.  Arch.  30.  u.  32.  Bd.;  Schwaetze,  Pa- 
thol.  Anat.  d.  Ohres,  in  Klebs,  Handbuch  d.  pathol.  Anatomie  6.  Lief.; 
die  Lehrbücher  von  v.  Teöltsch,  Geubee,  Uebantschitsch  u.  Poxitzee. 


II.    Pathologische  Anatomie  des  äusseren  Ohres. 

1)   Die  krankhaften  Veränderungen  der  Ohrmuschel. 

§  710.  Hyperämie  der  Ohrmuschel  mit  beträchtlicher  Tem- 
peratursteigerung kann  sich  bei  paretischen  und  paralytischen  Zu- 
ständen der  Gefässnerven  des  Sympathicus  und  des  Plexus  cervica- 
lis  einstellen. 

Hämorrhagie  in  das  Gewebe  derselben  kommt  in  Form 
der  Ohrblutgeschwulst  (Oth aematom a)  vor.  Ein  Bluterguss 
zwischen  den  einzelnen  Knorpellagen  oder  zwischen  Knorpel  und 
Perichondrium  hebt  letzteres  ab  und  führt  zur  Bildung  einer  fluc- 
tuirenden  Geschwulst  an  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel,  welche 
anfangs  von  flüssigem  Blute,  nach  einiger  Zeit  aber,  wenn  ein  Nieder- 
schlag des  Blutfaserstoffes  erfolgt  ist,  von  einer  gelblichen  serösen  Flüs- 
sigkeit erfüllt  ist.  Sie  wird  überwiegend  häufig  bei  Geisteskranken, 
jedoch  auch  bei  geistig  gesunden  Individuen  beobachtet  und  ent- 
steht meist  in  Folge  von  Trauma,  seltener  spontan  und  dann  biswei- 
len doppelseitig  an  symmetrischen  Stellen.  Als  prädisponirende 
Momente  werden  degenerative  Processe  im  Knorpel,  Spaltbildungen, 
Erweichung  und  Gefässwucherung  angenommen. 

Den  gewöhnlichen  Ausgang  bildet  die  Resorption  des  Ergusses 
und  Wiederanlagerung  des  Perichondriums,  wonach  Verdickung  oder 
Verkrümmung  der  Ohrmuschel  zurückbleibt.  Spontaner  Aufbruch, 
Vereiterung  oder  Verjauchung  ist  selten  und  kommt  meist  nur  bei 
schweren  traumatischen  Affectionen  vor.  Eine  häufige  Folge  ist 
Verkalkung  des  Ohrknorpels. 

Entzündungen  der  Haut  entwickeln  sich  entweder  primär 
an  der  Ohrmuschel,  oder  greifen  von  der  Nachbarschaft  her  auf 
dieselbe  über.  Bei  den  acuten  Exanthemen,  bei  Erysipelas  capitis 
wird  dieselbe  mit  ergriffen,  das  Erythem,  sodann  namentlich  häufig 
das  Eczem,  seltener  Herpes,  Lupus,  Pemphigus  syphiliticus,  sowie 
Ichthyosis  kommen  an  derselben  vor.  Gangraen  der  Haut  entsteht 
selten  bei  Typhus,  Erysipel,  oder  spontan  bei  Säuglingen.  Phleg- 
mone tritt  zuweilen  nach  Trauma  (Durchstech ung  des  Läppchens) 
Insectenstichen  und  Erfrierung  auf.    Nach  stärkeren  Quetschungen 
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können  Schrumpfungen  und  Verbildungen  der  Ohrmuschel  zurück- 
bleiben. 

Perichondritis,  als  schmerzhafte,  fluctuirende  Geschwulst, 
ähnlich  dem  Othaematom,  an  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel, 
scharf  gegen  das  Läppchen  zu  abgesetzt,  tritt  nur  selten  auf. 
Heilung  erfolgt  nach  Entleerung  des  Abscesses  mit  oder  ohne  Dilfor- 
mität.  Exfoliation  nekrotischer  Knorpelstücke  wurde  bisher  nicht 
beobachtet. 

Als  krankhafte  Veränderungen  des  Ohrknorpels  wurden  Er- 
weichung, Knorpel-  und  Gefässneubildung,  partielle  Verkalkung,  so- 
wie Verknöcherung  gefunden.  Bei  Gicht  kommt  es  daselbst  zur 
Ablagerung  von  harnsaurem  Natron. 

Geschwülste  wurden  beobachtet  in  Form  von  Atheromen 
an  der  convexen  Fläche  der  Muschel,  Fibromen,  vom  Läppchen 
ausgehend  oft  bis  Hühnereigrösse ,  sodann  Lipome,  Angiome,  Sar- 
come  und  Carcinome.  Letztere  führen  zuweilen  zu  ausgedehnten 
Zerstörungen  der  tieferen  Theile  des  Ohres. 

Die  von  Biddee  beobachtete  Hypertrophie  der  Ohrmuschel  nach 
Durchschneidung  des  Halssympathicus  konnte  von  Anderen  nicht  be- 
stätigt werden.  Beown-Seöuaed  u.  Baeatoxtx  sahen  nach  einseitiger 
Durchschneidung  des  Corpus  restiforme  bei  Thieren  Blutergüsse  unter 
der  Haut  der  Ohrmuschel  an  der  gleichen  Seite  auftreten. 

Literatur  über  Othaematom :  Bied  ,  Journ.  v.  Gräfe  u.  Walther 
1833  XIX;  Saxe,  Diss.  inaug.  Leipzig  1853;  G.  Haase,  Henle's  u. 
Pfeuflfer's  Zeitschrift  IIL  Reihe  B.  24  (Literatur  bis  1864);  Viechow, 
Geschwülste  L  S.  135;  L.  Meyee,  Virch.  Arch.  37.  Bd.  Gudden,  Zeit- 
schrift f.  Psychiatrie  Bd.  XVIII;  Haupt,  Diss.  inaug.  "Würzburg  1867; 
ScHttLE,  V.  Ziemssen's  Handbuch  B.  16. 

Literatur  über  Perichondritis:  Chimani,  Arch.  f.  Ohrenhlk,  II. 
S.  169;  Knapp,  Zeitschr.  f.  Ohrenhl.  X  S.  42;  Pomeeoi,  Transact.  of. 
the  americ.  otol.  Soc.  IX;  Tuenbull,  The  med.  Bullet.  1882.  No.  4. 

Literatur  über  Geschwülste:  Yiechow,  Geschwülste  III.;  v.  Bbuhs 
Handb.  d.  pract.  Chirurgie  Abth.  II;  Jükgken,  Berl.  kl.  Wochenschr. 
1869  No.  8  (Gefässgesch Wülste);  Knapp,  Arch.  f.  Augen-  u.  Ohrenhlk. 
V.;  BtiEKNEE  A.  f.  0.  XVII  3  (Fibrome);  Bondet,  Gaz.  med.  de  Pa- 
ris 1875  (Sarcom);  Velpeau,  Gaz.  des  Hop.  1864  No.  27  (Cancroid); 
BsowN-SEauAED,  Acad.  de  med.  1869;  Babaxoux,  Pathogenie  des  affect. 
de  l'oreille  etc.  Paris  1881. 

2)  Die  krankhaften  Veränderungen  des  äusseren 

Gehörganges. 

§  711.  Secretionsanomalieen  der  im  knorpeligen,  sowie 
im  Anfangstheile  des  knöchernen  Gehörgangsabschnittes  vorhandenen 
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Talg-  und  Ceruminaldrüsen  äussern  sich  als  verminderte  Secretion 
mit  auffallender  Trockenheit  der  Haut  (trophische  Störungen  bei 
Erkrankungen  des  Mittelrohres),  oder  als  vermehrte  Secretion  mit 
reichlicher  Production  von  Hauttalg  und  Cerumen.  Die  bei  letzt- 
genanntem Zustande,  unter  dem  Einflüsse  gewisser  begünstigender 
Verhältnisse  (Enge  des  Gehörganges,  mangelhafte  oder  unzweck- 
mässige Reinigung),  sich  ansammelnden  Massen  bestehen  entweder 
nur  aus  Drüsensecreten  oder  sind  von  Epidermislamellen,  Pilzmassen 
und  Haaren  durchsetzt  und  füllen  häufig  den  Gehörgang  vollstän- 
dig aus.  Bei  alten  Leuten  können  durch  derartige  erhärtete  Pfröpfe 
das  Trommelfell  usurirt  und  der  knöcherne  Gehörgang  erweitert 
werden. 

Hyperämie,  Ecchymosen  und  hämorrh agische  Bla- 
sen kommen  in  der  Gehörgangsauskleidung  als  Initialsymptome  von 
Entzüudungsprocessen,  nach  mechanischen  Insulten,  sowie  als  Be- 
gleiterscheinungen acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle  und  des 
Warzenfortsatzes  vor. 

Von  den  Entzündungen  der  Gehörgangsauskleidung  ist  zu- 
nächst die  circumscripte  Entzündung  in  der  Umgebung  der 
Haarbälge  und  Talgdrüsen,  der  Furunkel,  zu  nennen.  Nach 
LoEWENBERG  wird  die  Entstehung  desselben,  sowie  die  häufige 
Recidivirung  durch  das  Eindringen  specifischer  Micrococcen  in  die 
Drüsenfollikel  hervorgerufen.  Als  Folgezustände  von  Furunkeln 
können  Verengerungen  des  Lumens,  sowie  Granulationsmassen,  die 
sich  au  der  Aufbruchstelle  bilden  zurückbleiben. 

Fremdkörper  wie  z.  B.  Bohnen,  Erbsen,  Glasperlen,  Frucht- 
kerne, Schrotkörner,  abgebrochene  Stücke  von  Zündhölzchen,  Zahn- 
stochern oder  Ohrlölfeln  etc.,  welche  in  den  äusseren  Gehörgang 
gerathen  sind,  können  unter  Umständen  ohne  erhebliche  Verände- 
rungen zu  veranlassen  längere  Zeit  liegen  bleiben.  Es  findet  nur 
eine  erhebliche  Ansammlung  von  Cerumen  statt,  mit  dem  sie  dann 
gelegentlich  entfernt  werden.  Häufig  erregen  sie  indessen  Entzün- 
dung und  zwar  namentlich  dann,  wenn  sie  bei  ihrem  Eindringen  die 
Haut  des  Gehörganges  verletzen,  oder  wenn  sie  im  Gehörgange 
selbst  aufquellen  und  durch  Druck  Circulationsstörungen  und  Ge- 
websnekrose  herbeiführen.  Gleichzeitig  können  sie  heftige  Reflex- 
erscheinungen in  den  Bahnen  des  Trigeminus  und  des  Vagus  sowie 
Epilepsie  und  Lähmungen  verursachen.  Aehnliche  Erscheinungen 
können  auch  dann  hervorgerufen  werden,  wenn  ein  Versuch  Fremd- 
körper zu  entfernen  in  ungeschickter  Weise  ausgeführt  und  der 
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Fremdkörper  gegen  das  Trommelfell  und  schliesslich  in  die  Pauken- 
höhle gedrängt  wird. 

Wie  Fremdkörper  können  auch  chemisch  und  termisch  wirkende 
Ageutien  Gewebsläsionen  verursachen.  Sind  die  Gewebsverletzungen 
gering,  so  pflegt  die  nachfolgende  Entzündung  nur  oberfläch- 
lich zu  verlaufen,  wobei  die  Haut  sich  röthet  und  anschwillt  und 
ein  seröses ,  späterhin  mehr  eitriges  Secret  liefert.  Sind  die  Ver- 
letzungen erheblicher,  wird  z.  B.  durch  ein  Trauma  auch  der 
knorpelige  und  knöcherne  Theil  des  Gehörgangs  gequetscht  oder 
zerrissen  und  zertrümmert,  so  verbreiten  sich  die  Entzündungspro- 
cesse  auch  auf  die  tieferen  Schichten. 

Bei  Verunreinigung  von  Wunden  durch  septische  Mikroorganis- 
men können  sich  phlegmonöse,  zu  Gewebsvereiterung  führende  Ent- 
zündungen einstellen.  Da  in  den  inneren  Theilen  des  Gehörganges 
die  tieferen  Schichten  der  Haut  zugleich  auch  Periost  sind,  so  sind 
alle  tiefer  greifenden  Entzündungen  zugleich  auch  Periostitiden. 
Im  übrigen  kommen  periostitische  Processe  im  Gehörgange  nament- 
lich als  Begleiterscheinungen  acuter  Entzündungen  der  Paukenhöhle 
und  des  Warzenfortsatzes  vor. 

Heftige  Entzündungen  des  Gehörganges  begleitet  zuweilen  eine 
ödematöse  Schwellung  vor  und  hinter  dem  Ohre.  Die  Cutisbeklei- 
dung  des  Trommelfelles  ist  meist  ebenfalls  mit  ergrifi"en,  und  es 
kann  zur  Ulceration  und  Perforation  desselben  und  zur  Ausbreitung 
des  Processes  auf  die  Paukenhöhle  kommen. 

Bei  der  chronischen  Form  findet  man  die  Gehörgangswände  in 
den  tieferen  Partieen  mit  grünlichem,  aus  eingedicktem  Secret  und 
Epidermismassen  bestehenden  Krusten  bedeckt,  nach  deren  Entfer- 
nung dunkelrothe,  aufgelockerte  und  granulirende  Hautflächen  zu 
Tage  treten.  Als  Folgezustände  derselben  bleiben  polypöse  Granu- 
lationen, Verengerung  des  Gehörganges  durch  Verdickung  der  Cutis 
und  Hyperostose  des  Knochens,  sowie  Geschwürsbildungen  und  cariöse 
Zerstörungen  an  der  hinteren  oder  oberen  Wand  zurück.  In  einigen 
Fällen  von  acuter  Entzündung  kam  es  ohne  Betheiligung  des  Mittel- 
ohres von  der  oberen  Gehörgangswand  aus  zum  Uebergreifeu  der 
Entzündung  auf  die  Meningen,  zu  Meningitis  und  zu  Thrombose 
der  Sinus  Durae  matris. 

Croupöse  und  diphtheritische  Entzündung  des  Ge- 
hörganges tritt  meist  neben  gleichzeitig  bestehender  Affection  des 
Kachens  und  Mittelohres,  seltener  als  selbstständige  Affection  auf. 
Ihr  Lieblingssitz  ist  die  Aussenfläche  des  Trommelfelles  und  der 
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knöcherne  Gehörgang,  von  wo  dann  eine  Ausbreitung  weiter  nach 
aussen  erfolgen  kann.  Die  croupösen  Membranen  bilden  dabei  feste, 
zähe  Abgüsse  des  Gehörganges,  nach  deren  Entfernung  eine  leicht 
blutende,  excoriirte  Fläche  erscheint.  Die  Entstehung  derselben  im 
Gehörgange  wird,  nach  Bezold,  durch  die  Dünnheit  der  Epidermis 
sowie  durch  die  Leichtigkeit,  mit  der  es  hier  zu  starker  Gefäss- 
füllung  kommt,  begünstigt. 

Die  syphilitische  Entzündung  äussert  sich  in  Form 
von  breiten  gerötheten  Papeln  mit  anfänglich  trockener,  später  näs- 
sender Oberfläche,  welche  namentlich  an  der  Eingangsöflnuug  des 
Gehörganges  sitzen.  Bei  gleichzeitig  bestehender  Mittelohreiterung 
können  sich  auch  ausgedehnte,  speckig  belegte  Geschwüre  bilden. 

Als  seltener  Folgezustand  der  croupös-diphtheritischeu  wie  der 
syphilitischen  Entzündung  wird  narbiger  Verschluss  des  Ge- 
hörganges beobachtet. 

Als  hämorrhagische  Entzündung  wird  die  unter  hef- 
tigen Reactionserscheinungen  erfolgende  Bildung  von  hämorrhagi- 
schen Blasen  im  knöchernen  Abschnitte  des  Gehörganges  und  am 
Trommelfell  beschrieben. 

Von  anderweitigen  Entzündungsformen  der  Haut  kommen  Ery- 
them,  Eczem,  Herpes  und  Pemphigus  im  Gehörgange  vor;  bei 
Variola  wurde  auch  im  knorpeligen  Abschnitte  desselben  Pustel- 
bildung beobachtet. 

Bei  Weitem  häufiger,  wie  nach  den  vorbeschriebenen  Entzün- 
dungen entwickelt  sich  Caries  der  Gehörgangswandungen 
bei  chronischen  eiterigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  und  im 
Warzenfortsatze.  Durch  die  Eitersenkung  wird  anfänglich  die  Haut 
in  Form  von  schlaffen  Säcken  in  das  Lumen  des  Gehörganges  vor- 
gewölbt; nach  dem  Durchbruch  derselben  entstehen  fistulöse"  Gänge, 
die  bei  weiterer  Ausbreitung  des  Processes  eine  ausgedehnte,  von 
wuchernden  Granulationen  erfüllte  Communication  zwischen  Gehör- 
gang und  Mittelohr  herbeiführen.  Am  häufigsten  finden  sich  die- 
selben an  der  hinteren,  oberen  Wand  nahe  dem  Trommelfell,  wo 
sie  zum  Antrum  mastoideum  führen,  oder  an  der  oberen  Wand 
unmittelbar  über  dem  Trommelfelle,  wodurch  dann  der  Hammer- 
kopf in  seiner  Verbindung  mit  dem  Amboskörper  von  aussen  her 
sichtbar  wird. 

Bei  den  gleichen  Processen  kommt  es  nicht  selten  zu  Ne- 
krose der  knöchernen  Wandungen,  wobei  beträchtliche  Theile  der- 
selben, bei  Kindern  zuweilen  der  ganze  Annulus  tympanicus  mit 
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den  angrenzenden  Theilen  der  Pars  mastoidea  und  squamosa  aus- 
gestossen  werden. 

Fistulöse  Gänge  im  Gehörgange  entstehen  zuweilen  beim  Durch- 
bruch von  Parotisabscessen  oder  periostalen  Abscessen  des  Warzen- 
fortsatzes durch  die  Incisurae  Santorini  des  Knorpels  oder  an  der 
Vereinigungsstelle  des  knorpeligen  und  knöchernen  Theiles. 

Literatur :  v.  Teöltsch,  Gesammelte  Beiträge  zur  patliol.  Anatomie 
d.  Ohres,  Leipzig  1883  S.  4—13  (Usur  d.  Trommelfelles  und  Gehör- 
ganges)  ;  LoEWENBERG,  Lo  Furonclo  de  l'oreille  et  la  Furonculose,  Paris 
1881;  ToTNBEE,  Krankheiten  des  Gehörorganes,  Uebersetzung  von  Moos 
S.  67  (Meningitis  nach  Otitis  externa);  Zaufal,  Prag.  med.  "Wochen- 
schrift 1881  (Ber.  üb.  109  Fremdk.  im  äuss.  Gehörgang). 

Literatur  über  croupöse  und  diphtheritische  Entzündung :  Weeden, 
Monatsschr.  f.  Ohrenhlk.  1868  No.  16;  Moos,  Arch.  f.  Augen-  und 
Ohrenhlk.  1871  S.  86;  Kraussold,  Centralbl.  f.  Chirurgie  1877  No.  38 ; 
Bezolb,  Yirch.  Arch.  70.  Bd.;  Schwaetzb,  path.  Anatomie  des  Ohres 
S.  37. 

Literatur  über  syphilitische  Entzündung:  Stöhe,  Arch.  f.  Ohren- 
heilk.  V  S.  130;  Schwaetze,  ebenda  IV  S.  262;  Knapp,  Zeitschrft.  f. 
Ohrenheilk.  YIII  S.  122;  Politzee,  Lehrb.  n  S.  691. 

Wegen  etwaiger  Verwechslung  mit  Caries  muss  auf  das  Vorhan- 
densein einer  bindegewebig  verschlossenen  Lücke  (Ossificationslücke) 
in  der  vorderen  unteren  Wand  des  knöchernen  Gehörganges  bei  Bän- 
dern aufmerksam  gemacht  werden.  Dieselbe  erhält  sich  normaler  Weise 
bis  zum  4.  Lebensjahre  und  darüber  und  kann  wegen  des  Uebergrei- 
fens  von  Entzündungen  des  Gehörganges  auf  Parotis  und  Kiefergelenk 
Bedeutung  erlangen. 

Ueber  d.  Ossificationslücke  vergl.  v.  Teöltsch,  Lehrbuch  S.  23; 
Büeknee,  A.  f.  0.  XIII,  163  u.  XIV  137. 


§  712.  Von  Geschwülsten  kommen  im  Gehörgange  am 
häufigsten  polypöse  Bindegewebsgeschwülste  und  Oste- 
ome vor.  Erstere  können  an  jeder  Stelle  des  Gehörganges  ihren 
Ursprung  nehmen,  finden  sich  jedoch  meist  in  den  tieferen  Partieen 
in  der  Nähe  des  Trommelfelles.  Sie  sind  bei  Weitem  seltener  als 
solche  aus  der  Paukenhöhle  und  werden  in  Bezug  auf  ihr  histo- 
logisches Verhalten  gemeinsam  mit  jenen  ihre  Besprechung  finden. 

Osteome,  als  gestielte  oder  breit  aufsitzende,  kugel-  oder 
kegelförmige  Tumoren  (Exostosen),  die  von  den  Wandungen  des 
knöchernen  Gehörganges,  meist  von  der  hinteren  und  oberen  Wand 
dicht  vor  dem  Trommelfelle  ausgehen,  kommen  sowohl  m  der  Ein- 
zahl, wie  auch  zu  dreien  und  mehr  in  einem  Gehörgange  vor  oder 
ßßden  sich  in  beiden  Gehörgängen  an  symmetrischen  Stellen,  bie 
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bestehen  bald  aus  spongiöser ,  blasige  Hohlräume  enthaltender  Kno- 
chensubstanz, bald  aus  compacter,  elfenbeinharter  Masse.  Als  Ursache 
ihres  Auftretens  wurde  Syphilis  und  Gicht  mehrfach  ohne  Grund 
angenommen.  Sie  finden  sich  angeboren  an  der  Verwachsungsstelle 
des  Annulus  tympanicus  mit  dem  Schläfenbeine,  sind  bei  Männern 
häufiger  als  bei  Frauen  und  kommen  namentlich  häufig  bei  über- 
seeischen Eacen  vor.  Functionelle  Störungen  werden  durch  diesel- 
ben erst  hervorgerufen,  wenn  sie  bei  raschem  'Wachsthum  das  Ge- 
hörgangslumen vollständig  verschliessen ,  was  dann,  in  Fällen  von 
gleichzeitig  bestehender  Mittelohreitcrung,  durch  Eiterretention  die 
höchsten  Gefahren  herbeiführen  kann.  In  seltenen  Fällen  geben  sie 
zu  heftigen  Neuralgieen  Veranlassung. 

Von  sonstigen  Geschwulstformen  im  Gehörgange  ist  das  Athe- 
rom, das  Papillom,  das  Enchondrom,  das  Sarcom  und  das  Carciuom 
zu  erwähnen. 

Thierische  Parasiten  wurden  mit  Ausnahme  des  Acarus 
folliculorum  im  Gehörgange  des  Menschen  bisher  noch  nicht  beob- 
achtet, während  pflanzliche  Parasiten  häufig  vorkommen.  Am 
häufigsten  kommen  Aspergillus  nigricans,  A.  flavus  und  A.  fumigatus 
vor  und  bilden  an  den  Wänden  einen  gelblich  weissen  Belag,  der 
durch  emporragende  Pilzfäden  ein  rasen-  oder  sammtartiges  Aus- 
sehen erlangt,  und  nach  seiner  Entfernung  eine  geröthete  und  meist 
excoriirte  Fläche  hinterlässt.  Den  Lieblingssitz  desselben  bildet  das 
Trommelfell  und  das  innerste  Drittel  des  Gehörganges;  bei  beste- 
hender Perforation  des  Trommelfelles  kann  ein  Hineinwuchern  in 
die  Paukenhöhle  stattfinden.  Auf  gesunder  Hautbekleidung  des  Gehör- 
ganges finden  sie  keinen  Boden  für  ihre  Entwicklung,  nur  Asp.  fumi- 
gatus kann  bei  genügender  Feuchtigkeit  oberflächlich  wachsen  (Sie- 
benmann). Für  die  Entwickelung  der  anderen  sind  eine  abnorme 
Beschaffenheit  der  Haut,  Lockerung  der  Epidermis,  oberflächliche 
Entzündung  mit  Erguss  einer  freien  Serumschicht  erforderlich.  Sie 
sind  daher  nicht  als  ächte  Parasiten,  sondern  als  Saprophyteu 
aufzufassen.  Bedeutung  erlangen  sie  hauptsächlich  dadurch,  dass  sie 
m  Folge  fermeutativer  und  mechanischer  Vorgänge  eine  reizende 
und  die  Entzündung  steigernde  Wirkung  ausüben  oder  das  Lumen 
verlegen  und  die  Erscheinungen  von  lästigem  Jucken,  Ohrensausen 
und  Schwerhörigkeit  hervorrufen. 

fh-  Tliieren_(Rind,  Schaf,  Hund,  Katze,  Kaninchen)  wurden  yon 

Renschen  Parasiten  die  Vogelmilbe  (Dermanyssus  avium),  die  Räudc^ 

rchtV^vri  '  '^"'r"^  -^ie  Gregarinen  häufig  booE- 

achtet  (yergl.  y.  Tböltsch  Lehrb.  S.  119  und  120).    «io  geben  die 
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zu  heftigen  Entzündungen  Veranlassung.  Der  menschliclie  Geliörgang 
gewährt,  namentlich  bei  bestehender  Eiterung,  den  Fliegen  eine  be- 
liebte Brutstätte,  deren  Larven,  besonders  die  der  Muscida  sarcophaga, 
in  grosser  Anzahl  sich  hier  entwickeln  können  (Uebantschitsoh  Lehrb. 
S.  143).  Zufällig  eindringende  Thiere,  Elöhe,  Wanzen,  sowie  der  ge- 
fürchtete Ohrhöhler  (Eorficula  auricularis)  besitzen  nur  geringe  Be- 
deutung. 

Ausser  den  obengenannten  Aspergillus-Arten  wurden  noch  andere 
Pilze,  Ascophora  elegans,  Trichothecium  roseum,  Mucor  mucedo,  Euro- 
tium  repens  sowie  neuerdings  einer  der  pathogenen  Mucorineen,  Mucor 
corymbifer  als  bedeutungslose  Wucherungen  auf  Cerumen-  und  Epi- 
dermismassen  im  Gehörgange  gefunden.  Inoculationsversuche  mit 
Aspergillus  auf  die  gesunde  Gehörgangshaut  sind  bis  jetzt  erfolglos  ge- 
wesen. Bezüglich  der  noch'  bestehenden  Controverse  über  die  para- 
sitäre oder  saprophytische  Eigenschaft  der  genannten  Aspergillus-Arten 
im  Gehörgange  kommt  Siebenmann  auf  Grund  zahlreicher  Culturver- 
suche  zum  Schlüsse,  dass  der  Aspergillus  im  Ohre,  wenn  auch  parasi- 
tär wirkend  doch  nicht  in  die  Tiefe  der  Gewebe  dringt  und  in  seiner 
Existenz  an  das  Vorhandensein  gewisser  anomaler  Secrete  gebunden  ist. 

Literatur  über  Geschwülste :  C.  0.  Webee  ,  die  Exostosen  und 
Enchondrome,  Bonn  1856;  Welkee  ,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  I  S.  172; 
Blake  ,  Americ.  Journ.  of  Otologie  Bd.  2 ;  Moos ,  Tagebl.  d.  Natur- 
forschervers, in  Freiburg  1883;  v.  Teöltsch,  Lehrb.  S.  141;  Politzeb, 
Lehrbuch  II  S.  702;  Latinat,  Gaz.  des  hop.  1861  No.  46  (Enchon- 
drom). 

Literatur  über  Parasiten:  Henle,  Müllers  ^rch.  f.  Ajiatomie 
und  Physiologie  1842  (Acarus  folliculor.) ;  Ceamee,  Vierteljahrssch.  d. 
naturf.  Gesellsch.  zu  Zürich  1859  und  60;  Schwaetze,  Arch.  f.  0.  II, 
5;  Weeden,  A.  f.  0.  III,  1  und  Myringomycosis ,  Petersburg  1868; 
Stetjdenee,  A.  f.  0.  V  163;  Bezold  ,  Monatsschr.  f.  0.  VII  S.  81  ; 
PoLiTZEE,  Wien.  med.  Wochenschr.  1870  No.  28  und  Lehrb.  II  694; 
Siebenmann,  Die  Fadenpilze  etc.  und  ihre  Beziehung  zur  Otomycosis, 
Wiesbaden  1883  mit  Literatur  bis  auf  die  neueste  Zeit. 

Als  senile  Veränderung  am  Gehörgange  ist  eine  bei  alten 
Leuten  vorkommende  schlitzförmige  Verengerung  der  Eingangsöffnung 
sowie  des  knorpeligen  Abschnittes  durch  Erschlaffung  des  fibrösen  Be- 
festigungsapparates zu  erwähnen.  Am  knöchernen  Theile  findet  sich 
die  vordere  und  untere  Wand  oft  bis  zum  Durchscheinen  durch  Osteo- 
porose verdünnt,  v.  Teöltsch,  Lehrb.  S.  138  und  Gesammelte  Bei- 
träge 1883. 

3)  Die  krankhaften  Veränderungen  des  Trommel- 
felles. 

§  713.  Das  Trommelfell  wird  vom  Gehörgange  her  von  einer 
dünnen  Cutisschicht ,  an  seiner  inneren  Fläche  von  der  Schleim- 
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haut  der  Paukenhöhle  überzogen  und  erhält  von  beiden  Cavitäten 
her  seine  Ernährung.  Daher  wird  es  auch  häufig  durch  Erkran- 
kungen derselben  in  Mitleidenschaft  gezogen,  während  primäre  und 
selbständige  Erkrankungen  desselben  relativ  selten  sind. 

Hyperämie  betrifft  bald  die  Cutisschicht,  bald  den  Schleim- 
hautüberzug isolirt,  oder  aber  beide  gleichzeitig.  In  leichten  Graden 
zeigt  sich  ein  hinter  dem  Hammergriff  herabziehender  Gefässstrang, 
zu  welchem  sich  von  der  Peripherie  her  radiär  verlaufende  Gefässe, 
die  mit  den  Hammergefässen  anastomosiren ,  hinzugesellen.  Bei 
höheren  Graden  sind  die  einzelnen  Gefässe  der  Hautplatte  nicht 
mehr  zu  erkennen,  das  Trommelfell  diffus  geröthet. 

Hämorrhagieen  kommen  sowohl  in  der  Haut-  als  in  der 
Schleimhautschicht  vor  und  treten  spontan  oder  nach  Traumen  in 
Form  von  kleinen  punkt-  oder  streifenförmigen  Ecchymosen  oder 
grösseren  Extravasaten  sog.  Hämatomen  auf.  In  der  Schleimhaut- 
schicht stellen  sie  blaurothe,  scharf  umschriebene  und  über  das 
Niveau  prominirende  Erhebungen  dar,  welche  als  Residuen  grau- 
schwarze Pigmentirungen  zurücklassen,  und  kommen  namentlich 
häufig  bei  Typhus,  Pocken,  Scorbut  und  Endocarditis  vor.  Ecchy- 
mosen der  Hautschicht  zeigen  eine  allmälige  Wanderung,  indem 
sie  gegen  die  Peripherie  hin,  meist  nach  hinten  oben  vorrücken 
und  auf  die  Wand  des  Gehörganges  übergehen. 

Entzündung  des  Trommelfelles  kommt  meist  durch  Mitbe- 
theiligung  desselben  an  entzündlichen  Vorgängen  des  Gehörganges 
und  der  Paukenhöhle  zu  Stande;  eine  isolirte,  selbständige  Entzün- 
dung desselben  (Myringitis)  ist  dagegen  relativ  selten.  Sie  ma- 
nifestirt  sich  durch  starke  Röthung  und  Schwellung  mit  Maceration 
und  Abstossung  der  Epidermis,  so  dass  das  aufgelockerte  Corium 
frei  zu  Tage  tritt.  Die  mittlere  Schicht,  die  Substantia  propria  des 
Trommelfelles,  erscheint  aufgequollen  und  erweicht,  die  Mucosa 
durch  starke  Gefässerweiterung  und  durch  Zellinfiltration  beträcht- 
lich verdickt.  Bei  phlegmonöser  Entzündung  kommt  es  zur  Bildung 
kiemer  hanfkorngrosser  interlamellärer  Abscesse,  welche 
gelbliche  flachgewölbte  Erhabenheiten  bilden.  Nach  chronischen 
Entzündungen  ist  das  Trommelfell  verdickt,  seine  Gefässe  sind  er- 
weitert, varicös  und  die  Aussenfläche  oft  mit  Granulationen  und 
klemen  papillären,  zottenartigen  Wucherungen  bedeckt  fMvrin- 
gitis  villosa).  ^  ^ 

Croupöse,  diphtheritische  und  parasitäre  Entzündung  des  Trom- 
melfelles (Myringomycosis)  sind  Theilerscheinungen  der  gleich- 
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naraigen  Affectionen  des  Gehörganges  und  können  zu  Geschwürs- 
bildung führen. 

Manche  Entzündungen  hinterlassen  im  Trommelfelle  Trübun- 
gen in  Form  unregelmässiger  weisslicher  Flecken,  welche  durch 
Bindegewebsneubildung ,  Epithel  Verdickung ,  sowie  Einlagerung  von 
Fetttröpfchen  bedingt  sind.  Man  unterscheidet  ihrer  Ausdehnung 
und  Gestalt  nach  partielle  und  totale,  Rand-  und  intermediäre  Trü- 
bungen von  flecken-,  streifen-  oder  halbmondförmiger  Gestalt.  Die  be- 
reits erwähnten  diffusen  Verdickungen,  bei  denen  der  Dicken- 
durchmesser des  Trommelfelles  das  Fünffache  des  normalen  betragen 
kann,  sind  durch  Zelleninfiltrationen  im  Bindegewebsstroma  der 
Schleimhautschicht  bedingt. 

Kleine,  gelblich  durchscheinende  etwas  prominirende  Flecken, 
wie  sie  bei  Miliartuberculose  und  bei  Lungentuberculose  Erwachse- 
ner vorkommen  und  dem  Zerfall  des  Gewebes  vorangehen,  werden 
von  SoHWAETZE  als  Tuberkel  gedeutet;  doch  fehlt  der  histolo- 
gische Nachweis. 

Einen  sehr  häufigen  Befund  nach  Entzündungen  bilden  Ver- 
kalkungen, welche  in  Form  gelblichweisser,  scharf  umschriebener, 
etwas  prominenter  halbmondförmiger  oder  rundlicher  Flecken  auf- 
treten und  unter  Umständen  die  ganze  Fläche  des  Trommelfelles 
einnehmen.  Ihr  Sitz  ist  zumeist  die  mittlere  Schichte  allein,  wo 
sich  der  Kalk  in  den  röhrenförmigen  Scheiden  der  Fibrillen  abla- 
gert, doch  können  auch  alle  drei  Schichten  gleichzeitig,  in  seltenen 
Fällen  auch  die  äussere  oder  die  innere  Schicht  isolirt  verkalken. 
Verknöcherung  in  der  Nähe  von  Kalkablagerung  wird  nur  sel- 
ten beobachtet. 

Partielle  und  totale  Wölbungsanomalieen,  deren 
Convexität  nach  aussen  gerichtet  ist,  können  durch  Veränderungen 
der  Membran  selbst,  durch  Schwellungen,  Verdickungen,  interlamel- 
läre  Abscesse  bedingt  sein ,  werden  jedoch  häufiger  durch  Exsudat- 
ansammlungen der  Paukenhöhle  herbeigeführt,  Einziehungen  des 
Trommelfelles,  sowie  Abflachung  seiner  Trichterform  entstehen  durch 
Verdickung  seiner  Schleimhautplatte  oder  aber  durch  hochgradige 
Atrophie  desselben ,  wobei  es  weit  in  die  Paukenhöhle  hineinsinkt. 
Charakteristisch  für  stärkere  Einziehung,  wie  sie  durch  Verände- 
rungen in  der  Paukenhöhle,  langdauernden  Tubenabschluss,  Adhae- 
sionsbänder  oder  Verkürzung  der  Tensorsehne,  eintritt,  ist  die  starke 
Prominenz  des  kurzen  Hammerfortsatzes  und  die  perspectivische 
Verkürzung  des  Hammergriffes  bei  der  Betrachtung  von  aussen. 
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Perforationen  des  Trommelfelles  entstehen  am  häufig- 
sten im  Anschluss  an  Entzündungen ,  können  indessen  auch  die 
Folge  von  spontaner  oder  durch  Druck  bedingter  Atrophie  so- 
wie von  Traumen  sein.  Hinsichthch  der  erstgenannten  Formen  ist 
zu  bemerken,  dass  unter  Umtänden  an  der  äusseren  Fläche  sitzende 
entzündhche  Geschwürsbildungen  oder  interlamellär  gelegene  Ab- 
scesse  zu  einem  Durchbruch  führen  können,  dass  indessen  weit  häu- 
figer eitrige  Entzündungen  der  Paukenhöhle  Infiltration  und  Berstung 
des  Trommelfelles  durch  den  Druck  der  sich  ansammelnden  Eiter- 
massen herbeiführen. 

Die  traumatischen  Perforationen  werden  am  häufigsten  durch 
Fremdkörper,  welche  in  den  Gehörgang  eingedrungen  sind,  sowie 
durch  Luftverdichtungen,  wie  sie  im  äusseren  Gehörgange  durch 
einen  Schlag  auf  das  Ohr,  durch  Schüsse,  Explosionen  etc.,  in  der 
Paukenhöhle  durch  heftige  Exspirationen  verursacht  werden,  her- 
beigeführt. Abnorme  Dünnheit,  Verkalkungen  und  Entzündungen 
des  Trommelfelles  begünstigen  eine  Perforation.  Mitunter  kommen 
Trommelfellperforationen  auch  durch  starke  Erschütterungen  des 
Kopfes  mit  oder  ohne  Fracturirung  des  Schläfenbeines  zu  Stande. 

Beschaffenheit,  Sitz,  Form  und  Grösse  der  Perforationen  zei- 
gen grosse  Verschiedenheiten.  Die  traumatischen  Formen  sind  kurz 
nach  ihrer  Entstehung  bald  rundlich,  bald  mehr  unregelmässig  ge- 
staltet, mehr  oder  weniger  klaffend,  ihre  Ränder  mit  Blut  bedeckt 
Mitunter  werden  durch  das  Trauma  gleichzeitig  auch  die  Gehör- 
knöchelchen dislocirt,  zuweilen  auch  fracturirt  und  werden  dann 
später  bei  Heilung  in  abnormen  Stellungen  fixirt. 

Tritt  Eiterung  ein,  so  werden  die  Ränder  der  Perforation  in- 
filtrirt  und  es  kann  sich  der  Defect  durch  Gewebszerfall  rasch  ver 
grössern. 

Bei  jenen  Formen ,  die  nach  voraufgegangenen  Entzündungen 
sich  einstellen ,  ist  der  Perforationsrand  schon  zu  Beginn  infiltrirt 
und  es  können  weiterhin  durch  ulcerösen  Zerfall  des  Gewebes  sehr 
umfangreiche  Defecte  entstehen.  Ihr  Sitz  ist  am  häufigsten  die 
intermediäre  Zone  zwischen  Hammergriff  und  Sehnenring,  wo  die 
Lamma  propria  am  dünnsten  ist.  Relativ  selten  liegen  sie  oberhalb 
des  kurzen  Fortsatzes  in  der  Membrana  Shrapnelli. 

Gewöhnlich  bildet  sich  nur  eine  einzige  Perforation,  doch  kom 
men  auch  mehrfache  Perforationen,  förmliche  siebförmige  Durch" 
locherungen  vor,  so  namentlich  bei  Typhus,  Tuberculose  und  PyaeLt' 
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Die  Grösse  schwankt  zwischen  minimalster  Feinheit  und  fast  voll- 
ständigem Defect.  Das  Bild  ausgedehnter  Substanzverluste  ist  ge- 
wöhnlich das,  dass  der  Processus  brevis  und  der  Hammergriif  mit 
einem  Reste  der  Membran  zu  beiden  Seiten ,  sowie  ein  schmaler 
Saum  an  der  Peripherie  noch  erhalten  ist.  Runde,  ovale,  elliptische 
oder  nierenartige  Lücken  sind  häufig ,  bei  centralen  Perforationen 
ragt  zuweilen  der  Hammergriff  in  die  Lücke  hinein. 

Führt  die  Entzündung  zu  einer  callösen  Verdickung  und  Ver- 
wachsung der  Ränder  mit  den  Wänden  der  Paukenhöhle  und  stellt 
sich  zugleich  eine  Ueberhäutung  derselben  ein,  so  bleiben  die  Per- 
forationen dauernd.  Da  indessen  das  Trommelfell  eine  grosse  Re- 
generationskraft besitzt,  so  kommt  häufig  eine  Verengerung  und 
ein  Verschluss  der  Oeffnung  vor. 

Heilung  per  primam  intentionem  kommt  nur  bei  frischen,  spalt- 
förmigen  und  wenig  klaffenden  Continuitätstrennungen  vor,  bei  älte- 
ren und  ausgedehnteren  Perforationen  kann  die  Heilung  durch  Nar- 
bengewebsbildung  erfolgen.  Die  fertige  Narbe  besteht  aus  einem 
dünnen  Bindegewebsstratum  mit  Capillaren,  welches  zu  beiden  Sei- 
ten von  einem  grossplattigen  Epithellager  bekleidet  ist ;  eine  Rege- 
neration der  mittleren  Schichte,  der  Lamina  propria  des  Trommel- 
felles erfolgt  nicht.  Wegen  dieses  Mangels  der  stärksten  Schichte 
erscheint  die  Narbe  gegen  das  Niveau  der  übrigen  Membran  einge- 
sunken ,  tiefer  liegend ,  gegen  die  Umgebung  scharf  begrenzt  und 
dunkler  von  Farbe.  Grössere  Narben  können  nach  innen  sinken 
und  mit  der  Labyrinthwand  oder  dem  Ambosschenkel  Verwachsun- 
gen eingehen.  Kalkeinlagerung  in  das  Narbengewebe  wurde  mehr- 
fach beobachtet. 

Als  seltene  Neubildung  am  Trommelfelle  werden  Choles- 
teatome (Sebaceous  tumour)  beschrieben.  Sie  bilden  der  Innen- 
fläche des  Trommelfelles  aufsitzende  Geschwülste,  die  von  einer 
dünnen  gefässhaltigen  Membi-an  umhüllt  sind  und  zwiebelartig  ge- 
schichtete weissliche  Schollen  enthalten.  In  einem  von  Wendt 
histologisch  genauer  untersuchten  Falle  bestand  eine  solche  Ge- 
schwulst aus  „alternirend  angeordneten  hypertrophischen  Balken  und 
concentrisch  gewucherten  Umscheidungen  der  Lamina  propria  mit 
Einlagerung  von  Cholestearin  zwischen  die  letzteren"  und  war  von 
einer  Bindegewebshülle  umgeben. 

Polypöse  Geschwülste  können  sowohl  von  der  Mucosa, 
wie  von  der  Cutisschichte  her  ihren  Ursprung  nehmen.  Ueber  den 
Bau  derselben  s.  §  717. 
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Von  geringer  Bedeutung  sind  circumscripte  Wucherungen  der 
Epidermis  des  Trommelfelles  (Cornu  cutaneum),  sowie  periförmige 
Epithelbildungen ,  welche  als  stecknadelkopfgrosse  Tumoren  der 
Aussenfläche  aufsitzen. 

Atrophie  des  Trommelfelles  kommt  bei  starker,  langandauern- 
der Dehnung  desselben  (Einziehung  bei  Tubenabschluss)  sowie  durch 
Druck  angelagerter  Massen  zu  Stande  und  wird  durch  Schwund 
der  Lamina  propria  bedingt.  Bei  partieller  Atrophie,  die  sich  vom 
Narbengewebe  nur  durch  eine  weniger  scharfe  Begrenzung  unter- 
scheidet, kommt  es  zuweilen  durch  Luftverdichtung  in  der  Pauken- 
höhle zu  hernienförmiger  Ausstülpung  der  Mucosa  zwischen  den 
Fasermassen  der  Lamina  propria  hindurch  (Trommelfellhernie).  Bei 
totaler  Atrophie  sinkt  das  Trommelfell  nach  innen,  liegt  den  tiefe- 
ren Theilen  auf  und  lässt  sie  durchscheinen  (Collaps  des  Trommel- 
felles), oder  wölbt  sich  bei  Luftverdichtung  als  mächtige  Blase  vor. 

Literatur:  Politzee,  Beleuchtungsbilder  d.  Trommelfelles,  Wien, 
1865  u.  Lehrbuch;  Teöltsch,  Lehrbuch  d.  Ohrenkrankh.,  Virch.  Arch.' 
17.  Bd.;  Wendt,  Wagner's  Arch.  d.  Heilk.  XII  (Myringitis);  Uhban- 
TSCHiiscH,  Lehrb.,  u.  Arch.  f  Ohrenheilk.  X.;  ScHWAETze,  Handb.  d. 
path.  Anat.  v.  Klebs,  II;  Moos,  Klinik  d.  Ohrenkrankh.  Wien  1866  ;  Lucäe, 
Virch.  Arch.  36.  Bd.;  Nasiloff,  Centralbl.  f.  med.  Wiss,  1867  (Myrin- 
gitis) ;  Kessel,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  V  (Myringitis  villosa) ;  Wilde,  Lehrb 
d.  Ohrenheilk.;  Hinton,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  II  (Cholesteatom). 

III.    Pathologische  Anatomie  des  Mittelohres. 

§  714.  Hyperaemie  der  die  Ohrtrompete,  die  Paukenhöhle 
und  die  Hohlräume  des  Warzenfortsatzes  auskleidenden  Schleim- 
haut wird  bei  der  innigen  Gefässgemeinschaft  derselben  mit  dem 
Pharynx,  dem  äusseren  Gehörgang,  dem  Labyrinth  und  der  Schädel- 
höhle häufig  durch  Affectionen  der  genannten  Theile  bedingt.  Bei 
Herzfehlern,  Lungenerkrankungen  sowie  Tumoren,  welche  auf  die 
seitlichen  Halsgefässe  drücken,  kommt  es  zu  ausgebreiteter  Stau- 
ungshyperaemie. 

Haemorrhagieen,  in  Form  von  kleinen  Ecchymosen  oder  als 
freier  Erguss  in  die  Hohlräume  des  Mittelohres,  kommen  am  häu- 
tigsten in  Folge  von  Traumen,  heftigen  Erschütterungen,  Schädel- 
iracturen  etc.  vor,  können  indessen  auch  durch  Strangulation  Nies- 
sen,  Erbrechen  und  heftige  Keuchhustenanfälle  verursacht  werden 
Sie  werden  ferner  bei  heftigen  Entzündungen  des  Mittelohres  sowie 
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rosa  beobachtet.  Die  Blutergüsse  kommen  meist  zur  Resorption, 
nur  selten  folgt  eiterige  Entzündung. 

Stärkere  Blutungen  aus  dem  Mittelohre,  mit  Erguss  des  Blu- 
tes durch  Gehörgang  und  Ohrtrompete  nach  aussen,  kommen,  von 
den  Fällen  schwerer  Verletzungen  des  Schläfenbeines  abgesehen,  bei 
länger  bestehenden  und  tiefgreifenden  Erkrankungen  des  Mittel- 
ohres, bei  spontaner  Abstossung  von  Ohrpolypen ,  bei  cariöser  Zer- 
störung der  Paukenhöhlenwände  und  Anätzung  der  Carotis,  der 
Vena  jugularis,  des  Sinus  transversus  oder  des  S.  petrosus  superior, 
zu  Stande.  Fälle  der  letztgenannten  Art  führten  wiederholt  zu 
tödtlicher  Blutung. 

Entzündungen  des  Mittelohres  betreffen ,  bei  der  Continui- 
tät  seiner  Schleimhautauskleidung,  meist  alle  Abschnitte  desselben, 
wenn  auch  in  verschiedenem  Grade.  Selten  nur  ist  die  Ohrtrompete, 
die  Paukenhöhle  oder  der  Warzenfortsatz  isolirt  davon  betroffen. 
Am  ausgeprägtesten  und,  entsprechend  der  Dignität  der  Oertlich- 
keit  auch  von  der  grössten  Bedeutung,  sind  die  Entzündungs-Pro- 
cesse  in  der  Paukenhöhle. 

Der  seröse  Katarrh,  die  seltenste  Form  der  Entzündung, 
tritt  am  häufigsten  bei  Individuen  reiferen  Alters,  bei  Syphilis, 
Herz-  und  Lungenerkrankungen,  bei  Morbus  Brightii  auf  und  ist 
durch  eine  feine  dendritische  Injection  der  Schleimhaut  mit  geringer 
oedematöser  Durchtränkung  der  subepithelialen  Bindegewebsschich- 
ten  charakterisirt.  Die  Paukenhöhle  ist  von  gelblicher,  klarer  seröser 
Flüssigkeit  erfüllt,  deren  Begrenzungslinien  bei  erhaltener  Transpa- 
renz des  Trommelfelles  von  aussen  durchgesehen  werden  können  und 
bei  veränderter  Kopfstellung  zuweilen  Locomotionen  erkennen  lassen. 
Bei  der  chronischen  Form  kommt  es  zu  Wucherungsprocessen  der 
Schleimhaut  und  zur  Bildung  von  Verklebungeu  und  Verwachsun- 
gen durch  Membranen  und  Stränge. 

Häufiger  als  der  seröse  ist  der  schleimige  Katarrh.  Er 
findet  sich  zumeist  bei  gleichzeitiger  katarrhalischer  Erkrankung 
der  Nase  und  des  Nasenrachenraumes  oder  des  gesan^mten  Respira- 
tionstractus.  Die  Hyperaemie  und  die  Schwellung  mit  zelliger  In- 
filtration der  subepithelialen  Bindegewebsschicht  sind  gleichmässig 
über  die  ganze  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  verbreitet  oder  an 
einzelnen  Stellen,  d.  h.  am  Tegmen  tympani  oder  an  der  Labyrinth- 
wand, besonders  ausgesprochen.  Zähe,  fadenziehende  Schleimraassen, 
denen  spärliche  Epithelien,  Schleim-  und  Eiterkörperchen  beigemischt 
Sind    erfüllen  die  Paukenhöhle  oder  sind  den  Gehörknöchelchen, 
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dem  Trommelfelle  oder  den  Nischen  der  Labyrinthwand  angelagert. 
Bei  der  chronischen  Form  kommt  es  zu  Verdickung  der  Schleim- 
haut, wobei  sie  derber,  grauweiss  wird  und  stellenweise  von  par- 
tiellen Erhebungen  und  zottenförraigen  Wucherungen  bedeckt  ist. 
Die  Verdickung  betrifft  bald  gleichmässig  die  gesammte  Schleim- 
hautfläche ,  bald  beschränkt  sie  sich  nur  auf  einzelne  Stellen ,  z.  B. 
auf  die  Trommelfläche,  oder  die  Gehörknöchelchen,  oder  die  Laby- 
rinthfenster. Sie  verursacht  je  nach  der  Dignität  der  betreffenden 
Stelle  mehr  oder  weniger  bedeutende  Störungen  für  die  Schallleitung. 
Beim  serösen  sowohl  wie  beim  schleimigen  Katarrh  kommen  zuweilen 
kleine  Einrisse  im  Trommelfelle  mit  Entleerung  von  Exsudat  in  den 
Gehörgang  zu  Stande,  die  aber  rasch  wieder  zur  Verklebung  und 
Heilung  gelangen ;  ulcerative  Zerstörungen  des  Trommelfelles  werden 
dabei  nicht  beobachtet.  Als  seltener  Ausgang  acuter  schleimiger 
Katarrhe,  ohne  Perforation  des  Trommelfelles,  ist  Tod  durch  Menin- 
gitis zu  nennen. 

Der  eitrige  Katarrh  kommt  in  seiner  acuten  Form  haupt- 
sächlich im  Verlaufe  der  acuten  Exantheme,  namentlich  bei  Ma- 
sern, Scharlach  und  Pocken,  sodann  bei  Diphtherie,  Typhus  ab- 
dominalis und  Tuberculose  vor.  Nach  Verletzungen  des  Trom- 
melfelles durch  Fremdkörper,  sowie  in  Folge  von  Eindringen  von 
Flüssigkeit  in  das  Mittelohr  durch  die  Ohrtrompete  bei  der  Na- 
sendouche  kommt  derselbe  gleichfalls  zur  Beobachtung.  Unter  Um- 
ständen können  Fremdkörper  auch  durch  die  Ohrtrompete  in  die 
Paukenhöhle  eindringen  und  Entzündung  verursachen.  So  ist  z.  B. 
ein  Fall  beschrieben,  in  welchem  ein  Stück  von  einer  Haferrispe 
auf  diese  Weise  in  die  Paukenhöhle  gelangte.  Es  können  ferner 
auch  Spulwürmer  hinein  kriechen,  oder  beim  Brechact  Speisepar- 
tikel eingetrieben  werden.  Alle  diese  Fremdkörper  verursachen 
mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen.  Nach  v.  Tröltsch  kann 
bei  Neugeborenen,  wenn  sie  vorzeitig  respiriren,  Meconium  und 
Schleim  aus  den  mütterlichen  Geburtswegen  in  die  Paukenhöhle 
gelangen  und  Eiterung  herbeiführen. 

Bei  der  acuten  Form  der  Eiterung  ist  die  Schleimhaut  stark 
geröthet  und  geschwellt,  die  Paukenhöhle  mit  eitrigem,  mit  Schleim 
und  Blut  gemengtem  Secrete  erfüllt.  Meist  reisst  das  entzündlich 
erweichte  Trommelfell  ein,  sodass  der  Eiter  nach  aussen  entleert 
wird.  Nur  dann  pflegt  die  Perforation  des  Trommelfelles  auszu- 
bleiben, wenn  dasselbe  bereits  vorher  durch  chronisch  entzündliche 
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Processe  eine  Verdickung  und  grössere  Widerstandsfähigkeit  erlangt 
hatte. 

Wird  die  Entzündung  chronisch,  so  verdickt  sich  die  Schleim- 
haut und  es  bilden  sich  Wulstungen  und  zottige  Erhebungen.  Es 
kommt  ferner  zu  Stagnation  und  Eindickung  des  Eiters,  wobei  sich 
reichlich  Cholestearinkrystalle  ausscheiden.  Bei  persistenten  Perfo- 
rationen lässt  sich  zuweilen  eine  epidermoidale  Umwandlung 
der  Paukenschleimhaut  beobachten  mit  Neubildung  von  Papillen, 
ähnlich  denen  der  Cutis,  deren  Zwischenräume  und  Oberfläche  dann 
von  Malpighi'schen  Zellen  und  einer  Hornschicht  überkleidet  sind. 

Ausgedehnte  Ülcerations-Vorgänge  der  Schleimhaut  sind 
relativ  selten,  nur  bei  jauchigeiterigen  Processen  kommt  es  häufiger 
zu  ausgebreiteter  Zerstörung  der  Schleimhaut  und  zu  cariöser  An- 
ätzung  der  Gehörknöchelchen  oder  der  Paukenhöhlenwände.  Zu 
berücksichtigen  ist,  dass  zufolge  der  nachbarlichen  Verhältnisse  des 
Gehirnes,  des  häufigen  Vorkommens  von  Lückenbildung  (Dehiscen- 
zen)  im  knöchernen  Dache  der  Paukenhöhle,  sowie  der  Gefässver- 
bindung  zwischen  Pauken-  und  Gehirnhöhle,  eiterige  Katarrhe  der 
Mittelohrschleimhaut  auch  ohne  Betheiligung  des  Knochens  zur 
eiterigen  Meningitis  und  zur  Sinusphlebitis  führen  können,  nament- 
lich dann,  wenn  ein  verdicktes  Trommelfell  den  Durchbruch  des 
Eiters  nach  aussen  unmöglich  macht.  Ebenso  können  von  den  ein- 
gedickten und  verkästen  Eitermassen  in  der  Paukenhöhle  und  im 
Antrum  mastoideum  aus  tödtliche  Resorptions-  und  Infectionskrank- 
heiten  sich  entwickeln. 

Dieselben  Veränderungen,  wie  sie  die  Schleimhaut  der  Pauken- 
höhle zeigt,  finden  sich  bei  den  katarrhalischen  Entzündungen  des 
Mittelohres  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  gleichzeitig  auch  in 
der  Tuba  sowie  in  den  Hohlräumen  des  Warzenfortsatzes  vor.  In 
der  Tuba  kommt  es  namentlich  an  der  Rachenmündung  zu  starker 
Schwellung  und  bei  den  chronischen  Formen  zu  Wulstung  und  Fal- 
tenbildung. Hyperplasieen  der  Drüsenfollikel  geben  der  Schleim- 
haut daselbst  ein  körniges  Aussehen. 

Croupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  des 
Mittelohres  entstehen  am  häufigsten  secundär  nach  entsprechenden 
Entzündungen  des  Nasenracheni'aumes.  Die  Croupmembranen  kön- 
nen dabei  nicht  nur  die  Wand  der  Tuba  und  der  Paukenhöhle, 
sondern  auch  die  Gehörknöchelchen  und  die  Wände  der  Warzen- 
fortsatzhöhle  bedecken. 
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Wendt  fand  in  einem  Fünftel  der  Fälle  von  Croup  und  Diphthe- 
ritis  überhaupt,  in  zwei  Fünftel  der  Fälle,  in  denen  der  Nasen- 
rachenraum daran  betheiligt  war,  ein  Uebergreifen  der  diphtheri- 
tischen  oder  croupösen  Entzündung  auf  das  Mittelohr.  In  den  übrigen 
Fällen  von  Croup  und  Diphtheritis  bestand  daselbst  katarrhalische 
oder  eiterige  Entzündung,  oder  blosse  Hyperämie,  selten  ein  völlig 
normales  Verhalten.  Für  das  Vorkommen  einer  primären,  nicht  vom 
Pharynx  her  fortgeleiteten  Diphtheritis  des  Mittelohres  liegen  mehr- 
fache klinische  Beobachtungen  vor. 

Tuberculöse  Entzündung  des  Mittelohres  wurde  in  der 
neuesten  Zeit  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  eiterigen 
Secrete  aus  der  Paukenhöhle  sicher  festgestellt,  nachdem  schon 
früher  bestimmte  klinische  Erscheinungen,  das  häufige  Vorkommen 
von  Mittelohreiterungen  bei  Individuen  mit  Lungen-  und  allgemeiner 
Tuberculöse,  sowie  namentlich  der  rapid  erfolgende  Gewebszerfall, 
den  Gedanken  einer  derartigen  Entzündung  nahe  gelegt  hatten.  In 
der  Paukenschleimhaut  fand  Schwartze  bei  miliarer  Tuberculöse 
kleine  gelbe  Knötchen,  die  er  als  Tuberkel  anzusehen  geneigt  ist. 

Literatur:  Die  in  §  713  angegebenen  Lehrbücher;  Teaiitmann, 
Arch.  f.  Ohrenheilk.  XIV  (Hämorrhagie  bei  Angina);  Hesslee,  ib. 
(Arros.  d.  Carotis);  Böcke  ib.  XX  (Arros.  d.  Vena  jugul.);  Schwabtze, 
ib.  IV  (Hämorrhagie  bei  Morb.  Brightii) ;  Zautal  ib.  XVII ;  Beethold, 
Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  X  und  XII;  Kiechnee,  Würzburger  Festschr. 
1882;  Baeatoux,  Pathogenie  des  affect.  de  l'oreiUe,  Paris  1881;  Wendt, 
V.  Ziemssen's  Handb.  VII  (Diphtherie);  Bueckhaedt-Meeian,  Volk- 
mann's  Samml.  klin.  Vortr.  N.  182  (Croup  und  Diphtheritis);  Gott- 
stein, Arch.  f.  Ohrenheilk.  XVII  (ebenso);  Eschie,  D.  med.  Wochen- 
schr.  1883  (Tuberculöse);  Schütz,  Virch.  Arch.  66.  Bd.  (Tuberculöse). 

Fach  Letzterem  kommt  bei  Schweinen  häufig  eine  von  der  Mittel- 
ohrschleimhaut ausgehende  und  auf  das  innere  Ohr  übergreifende  Tuber- 
culöse vor. 

Nach  Beethold,  Baeatoux  und  Kiechnee  treten  nach  intracra- 
nieller  Durchschneidung  des  Trigeminus  sowie  nach  halbseitiger  Durch- 
trennung der  Mediüla  oblongata  bei  Thieren  Entzündungen  in  der  Pau- 
kenhöhle auf  und  zwar  unter  Umständen  sogar  Eiterungen,  welche  als 
trophoneurotische  Erscheinungen  anzusehen  sind. 

§  715.  Im  Verlaufe  der  katarrhalischen  Entzündung  kommt 
es  in  den  Räumen  des  Mittelohres,  namentlich  in  der  Paukenhöhle 
zur  Entwicklung  einer  Reihe  von  Veränderungen,  die  als  Ursachen 
der  functionellen  Störungen  bei  den  sogenannten  Adhäsivpro- 
cessen und  der  Sc  1er  ose  des  Mittelohres  grosse  Bedeutung  be- 
sitzen.  Uebereinstimmend  wird  von  allen  Untersuchern  das  häufige 
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Vorkommen  von  Membranen,  Bändern,  Strängen  und  Fä- 
den angegeben,  welche  die  Paukenhöhle  in  mannigfacher  Weise 
durchsetzen.  Bald  sind  die  Gehörknöchelchen  untereinander  oder  mit 
der  Labyrinthwand  durch  Barid-  und  Fasermassen  verwachsen,  oder 
das  Trommelfell  mit  Ambosschenkel,  Steigbügel  oder  der  Laby- 
rinthwand verbunden,  bald  ist  die  ganze  Paukenhöhle  von  einem 
Netzwerke  durchzogen  oder  durch  breite  Membranen  in  mehrere 
Räume  abgetheilt.  Von  besonderer  functionsbehindernder  Wirkung 
erweisen  sich  derartige  Verwachsungsbänder  namentlich  dann,  wenn 
sie  straff  gespannt  sind  oder  wenn  sie  an  akustisch  wichtigen  Thei- 
len  ihren  Sitz  haben,  z.  B.  solche,  die  den  Steigbügel  mit  den  Wän- 
den des  ovalen  Fensters  verbinden,  oder  die  Tensor-Sehne  fixiren, 
oder  das  runde  Fenster  oder  das  Paukenostium  der  Tuba  verschliessen. 
Die  Bildung  der  Membranen  ist  auf  Verwachsung  sich  berührender 
Schleimhautflächen  bei  Schwellungs-  und  Proliferationszuständen, 
sowie  auf  Granulationswucherungen  zurückzuführen  und  wird  durch 
die  Enge  der  räumlichen  Verhältnisse  der  Paukenhöhle  wesentlich 
begünstigt.  Im  fertigen  Zustande  bestehen  sie  aus  lockerem  von 
strafferen  Faserzügen  durchsetzten  Bindegewebe  mit  spärlichen  ar- 
teriellen und  venösen  Gefässen  und  sind  mit  Plattenepithel  bedeckt. 

Ein  Theil  der  Band-  und  Fasermassen  geht  später  durch 
Atrophie  oder  mechanische  Insulte  (Spannung  und  Zerrung  bei 
Luftverdichtung  in  der  Paukenhöhle)  wieder  zu  Grunde,  wobei  die 
Membranen  Lücken  bekommen  oder  ganz  einreissen.  Andere  Mem- 
branen werden  mit  der  Zeit  derber  und  verfallen  der  Verkalkung 
und  Verknöcherung. 

Von  grosser  Bedeutung  sind  ferner  eine  Reihe  von  Verände- 
rungen, die  sich  im  Gewebe  der  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  und 
der  Gehörknöchelchen  selbst  entwickeln,  und  eine  Starrheit  und  Elas- 
ticitätsabnahme  derselben  mit  Rigidität  und  Unbeweglichkeit  der 
Gehörknöchelchen  bedingen.  Die  feineren  histologischen  Vorgänge  sind 
bisher  nur  in  ungenügender  Weise  bekannt.  Zum  Theil  handelt  es 
sich  um  narbige  Schrumpfung  eines  früher  aufgelockerten  iufiltrir- 
ten  und  hyperämischen  Gewebes.  In  einigen  Fällen  wurde  eine  Scle- 
rose  des  Bindegewebes  der  tieferen,  periostalen  Schichten  der  Schleim- 
haut nachgewiesen.  In  anderen  Fällen  war  die  tiefe  Schicht  der 
Schleimhaut  mit  körnigen  Kalkablagerungen  infiltrirt. 

Derartige  Veränderungen  betreffen  entweder  die  ganze  Pauken- 
höhle gleichmässig  oder  sind  an  einzelnen  Theilen  stärker  entwickelt, 
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so  besonders  am  Trommelfell,  am  Promontorium,  den  Labyrinth- 
feiistern  sowie  am  Ueberzug  der  Gehörknöchelchen. 

Wird  schon  durch  die  erwähnten  bindegewebigen  Verwachsungs- 
bänder und  die  Veränderungen  ihres  Schleimhautüberzuges  die  Be- 
wegung der  Knöchelchen  in  hohem  Maasse  beschränkt,  so  muss  es 
zur  vollständigen  Aufhebung  derselben  kommen,  wenn  auch  die  Ge- 
lenkverbindungen in  den  Erkrankungsprocess  mit  eingezogen  werden. 
Am  häufigsten  ist  das  an  der  Gelenkverbindung  des  Steigbügels 
mit  dem  ovalen  Fenster,  seltener  am  Hammer- Ambosgelenk  der 
Fall. 

Die  Steigbügelankylose,  welche  sowohl  angeboren,  wie 
auch  erworben,  in  allen  Lebensaltern,  namentlich  jedoch  im  höheren 
Alter  vorkommt,  ist  histologisch  entweder  durch  eine  Verkalkung 
des  Ringbandes,  welches  die  Fussplatte  desselben  im  ovalen  Fenster 
befestigt,,  oder  aber  durch  Wucherungen,  die  vom  Knorpelüberzug 
des  ovalen  Fensters  ausgehen,  sowie  durch  Knochenneubildung  (Hy- 
perostose) ,  welche  sowohl  an  der  Innen-(Vestibular-)fläche  seiner 
Fussplatte  als  an  der  Umgebung  der  Fenestra  ovalis  auftreten,  be- 
dingt. In  einem  histologisch  genau  untersuchten  Falle  von  Anky- 
lose des  Hammer-Ambosgelenkes  fand  Politzer  den  Knorpelüber- 
zug der  beiden  Knöchelchen  in  Knochengewebe  umgewandelt  und 
mit  dem  gleichfalls  verknöcherten  Zwischenknorpel  des  Gelenkes 
verwachsen.  Dass  derartige  Ankylosirungen  der  Gelenke  durch 
primäre  Erkrankungen  der  Knorpelüberzüge  entstehen  können,  er- 
scheint nicht  unwahrscheinlich,  doch  fehlt  bis  jetzt  der  histologi- 
sche Nachweis. 

Yon  den  erwähnten  Membranen  und  Strängen  in  der  Paukenhöhle 
ist  eine  grosse  Anzahl  nicht  durch  entzündliche  Veränderungen  be- 
dingt, sondern  als  Ueberreste  des  Schleimgewebes  aufzufassen,  das 
beim  Poetus  und  Neugeborenen  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Literatur:  Wenbt  ,  Arch.  f.  Heilkunde  XI— XY;  v,  Teöltsch, 
Yirch.  17.  Bd.  S.  54;  Politzer,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  VII  und  XI 
und  Lehrb.  S.  376—382;  Schwartze,  1.  c;  Moos,  Arch.  f.  Ohrenheilk. 
II  S.  190  und  Arch.  f.  Augen-  und  Ohrenheilk.  II,  III  und  VII. 

§  716.  Die  innige  Verbindung  zwischen  Schleimhaut  und  Kno- 
chen im  Bereiche  des  Mittelohres,  sowie  seine  vielbuchtigen ,  für 
eine  Retention  und  Stagnation  der  Secrete  günstigen  Räumlich- 
keiten erklären  das  häufige  Vorkommen  von  Caries  und  Ne- 
krose der  Knochensubstanz  als  Folge  von  Erkrankungen  seiner 
Schleimhaut.   Durch  ulcerative  Vorgänge  in  letzterer,  wie  sie  na- 
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mentlich  bei  chronischen  Katarrhen  vorkommen,  wird  der  Knochen 
blosgelegt  und  in  den  Verschwärungsprocess  mit  einbezogen.  Bald 
handelt  es  sich  dabei  nur  um  ganz  circumscripte  Erkrankungen 
und  werden  nur  einzelne  Abschnitte  des  Mittelohres  davon  betroffen, 
bald  verbreitet  sich  der  Process  über  den  grössten  Theil  des  Schlä- 
fenbeines. 

Am  häufigsten  tritt  die  Caries  im  Warzenfortsatz  auf, 
in  dessen  Hohlräumen  es  sehr  leicht  zur  Eindickung  und  Zersetzung 
des  Eiters  kommt.  Zuweilen  ist  die  Corticalis  noch  erhalten  und 
es  sind  nur  die  Zwischenwände  cariös  zerstört  und  die  pneumati- 
schen Räume  in  eine  grosse,  von  Granulationsmassen  und  nekroti- 
schen Knochenstücken  erfüllte  Höhle  umgewandelt.  Häufiger  sind 
indessen  die  Fälle,  in  denen  auch  die  Corticalis  an  der  cariösen 
Erkrankung  Antheil  nimmt  und  ein  Durchbruch  des  Knochen- 
abscesses  nach  aussen  oder  innen  zu  erfolgt.  Die  Entleerung  des 
Eiters  nach  aussen  geschieht  häufig  an  der  hinteren  und  oberen 
Wand  des  knöchernen  Gehörganges,  oder  an  der  Aussenfläche  der 
Pars  mastoidea,  bald  mehr  nach  oben  zu,  bald  unten  gegen  die 
Incisura  mastoidea  oder  au  der  inneren  Seite  der  Spitze,  wobei  es 
dann  im  Gehörgange  sowohl,  wie  in  der  Regio  mastoidea  zur  Bil- 
dung von  Seukungsabscessen  kommt.  Von  letzteren  sind  nament- 
lich diejenigen  von  Wichtigkeit,  die  sich,  beim  Durchbruch  an  der 
inneren  Fläche  der  Spitze,  zwischen  den  tiefen  Halsmuskeln  herab 
ihren  Weg  bahnen.  Durchbruch  nach  innen,  an  der  Decke  des 
Antrum  mastoideum,  führt  in  die  mittlere  oder  hintere  Schädel- 
grube, wo  sich  die  Nachbarschaft  des  Sinus  transversus  von  Bedeu- 
tung erweist. 

In  der  Paukenhöhle  finden  sich  cariöse  Stellen  am  häufig- 
sten am  Dache  derselben,  am  Tegmen  tympani,  welche  in  gleicher 
Weise  wie  solche  an  der  Decke  des  Antrum  mastoideum  zu  Me- 
ningitis, Hirnabscess  und  Sinusthrombose  führen  können.  An  der 
Labyrinthwand  kommt  es  zur  Eröfi"nung  des  Canalis  Fallopiae  oder 
der  Labyrinthhöhlen  und  damit  zur  Facialislähmuug  und  zur  Aus- 
breitung der  Entzündung  in  die  Schädelhöhle.  Häufig  ist  auch  die 
Knochenwand  zerstört,  welche  die  Höhle  für  den  Hammerkopf  gegen 
den  äussern  Gehörgang  zu  abtrennt,  während  die  untere  Wand  der 
Paukenhöhle  oder  der  vordere  Theil  der  Labyrinthwand,  Stellen, 
die  wegen  der  Nachbarschaft  der  Vena  jugularis  und  der  Art.  ca- 
rotis interna  bedeutungsvoll  sind,  nur  selten  afficirt  sind. 

Ungemein  häufig  kommt  es  bei  den  genannten  Processen  zur 
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Bildung  von  Sequestern  von  mehr  oder  weniger  grosser  Aus- 
dehnung. Der  oberflächlichen  Nekrose  verfällt  in  der  Paukenhöhle 
meist  die  äussere  Knochenlamelle  des  Promontorium ,  vom  Warzen- 
fortsatze  verschieden  grosse  Abschnitte  seiner  Corticalis,  oder  jene 
Partie,  welche  den  äusseren  Gehörgang  bildet.  Bei  ausgebreiteter 
und  tiefgreifender  Caries  umfasst  die  Nekrose  zuweilen  grössere 
Abschnitte  des  Schläfenbeines,  den  ganzen  Proc.  mastoid.  mit  den 
angrenzenden  Theilen  des  Gehörganges,  die  Promontorialwand  mit 
dem  Canalis  Facialis  und  dem  Foramen  ovale,  die  Schnecke  mit  ein- 
zelnen oder  allen  Windungen,  die  Bogengänge,  ja,  eine  ziemliche 
Anzahl  von  Beobachtungen  liegt  vor,  in  denen  das  ganze  Labyrinth 
nekrotisch  abgestossen  und  aus  dem  Gehörgange  entfernt  oder  post 
mortem  gelöst  vorgefunden  wurde.  In  mehreren  von  den  Fällen 
hatten  bindegewebige  Verdickungen  der  Dura  einen  Schutz  des  Ge- 
hirnes gegen  den  Eiterungsprocess  gebildet. 

Nach  Ausstossung  grosser  Sequester  entstehen  ausgedehnte  Hohl- 
räume, die  zum  Theil  wieder  durch  Granulations-  und  Osteophy- 
tenbildung  geschlossen  werden.  Am  Warzenfortsatze  namentlich 
kommt  es  häufig  nach  grossen  Knochenverlusten  zur  Bildung  tief- 
eingezogener Knochen narben  oder  mächtiger,  von  einer  dünnen,  glat- 
ten Bindegewebsschicht  ausgekleideter  Hohlräume. 

Caries  der  Gehörknöchelchen  kommt  sowohl  bei  gleich- 
zeitiger cariöser  Affection  der  Paukenhöhle,  als  auch  ohne  solche 
vor.  Auch  hier  handelt  es  sich  zumeist  um  eine  secundäre,  von 
der  Schleimhautdecke  ausgehende  Erkrankung,  doch  ist  auch  pri- 
märe, selbständige  Ostitis  der  Knöchelchen  beobachtet.  Am  Ham- 
mer ist  meist  der  Kopf,  seltener  der  Griff  arrodirt,  der  Körper  des 
Ambos  ist  nur  selten  ergriffen,  vom  Steigbügel  dagegen  fehlen  häufig 
Kopf  und  Schenkel,  während  die  Fussplatte  intact  bleibt. 

Ausstossung  des  ganzen  nekrotischen  Hammers  oder  des  Ambos 
bei  Lebzeiten  wurde  wiederholt  beobachtet;  die  des  Steigbügels  ge- 
hört zu  den  Seltenheiten. 

Neben  den,  die  geschilderten  Vorgänge  begleitenden,  secundären 
periostalen  Processen  an  der  Aussenfläche  des  Warzenfortsatzes  ist 
des  relativ  seltenen  Vorkommens  primärer  Periostitis  daselbst 
Erwähnung  zu  thun,  die  zur  oberflächlichen  Nekrose  und  zum  Durch- 
bruch nach  aussen  oder  in  den  Gehörgang  hinein  führen  kann  Ab- 
scesse  der  auf  dem  Warzenfortsatze  liegenden  Lymphdrüsen  mit 
bistelbildung  können  das  Bild  einer  Periostitis  vortäuschen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  der  Mittelohrschleimhaut  stellen 
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sich  häufig  auch  hyperplastische  Wucherungen  im  Periost  und  Kno- 
chenmark ein,  welche  zu  Hyperostose  und  zur  Bildung  von 
Exostosen  führen.  Letztere  bilden  kugelige  breit  aufsitzende 
Erhebungen,  welche  am  häufigsten  am  Promontorium  und  in  der 
Nähe  des  runden  Fensters,  sowie  an  der  Eminentia  pyramidalis 
sitzen.  Weit  seltener  kommen  sie  an  dem  knöchernen  Abschnitt 
der  Tube  und  an  den  Gehörknöchelchen  vor.  Durch  hyperostotische 
Wucherungen  werden  häufig  die  Labyrinthfenster  verengt  und  der 
Kaum  der  Paukenhöhle  und  der  Ohrtrompete  verkleinert.  Die  Kno- 
chensubstanz des  Warzenfortsatzes  kann  sclerotisch  werden  und  sich 
dabei  dermaassen  verdicken,  dass  seine  Luft  haltigen  Hohlräume  sich 
mit  Knochenmassen  füllen ,  doch  pflegt  sich  der  dicht  am  hinteren 
Rande  der  Paukenhöhle  liegende  kirschkerngrosse  Hohlraum,  das 
eigentliche  Antrum  mastoideum,  zu  erhalten. 

Die  Binnenmuskeln  des  Ohres  verfallen  bei  chronischen 
Entzündungen  des  Mittelohres  und  bei  Ankylose  der  Gehörknöchel- 
chen häufig  einer  Verfettung  und  einer  fibrösen  Degeneration. 

Bei  eiterigen  Processen  in  der  Paukenhöhle  ist  die  Tensor- 
Sehne  häufig  völlig  in  die  verdickte  Schleimhaut  eingebettet  oder 
ganz  zerstört.  Durch  Verwachsung  mit  ihrer  Scheide,  oder  durch 
Retraction  der  sie  umhüllenden  Schleimhaut  bei  chronisch  entzünd- 
lichen Processen  kann  sie  eine  beträchtliche  Verkürzung  erleiden. 

Die  gleichen  degenerativen  Veränderungen  finden  sich  häufig 
an  den  Tuben-Gaumenmuskeln  in  Folge  chronischer  Retro- 
nasal-  und  Tubenkatarrhen.  Bei  den  letztgenannten  Processen  wurde 
jedoch  auch  Hypertrophie  des  Tensor  veli  palatini  beschrieben. 

Die  normale  Structur  des  Tensor  tympani  und  des  Stapedius  in 
manchen  Fällen  von  Ankylose  der  Gehörknöchelchen  wird  durch  die 
Mitbewegungen  erklärt,  die  ersterer  vom  Tensor  palati  her  beim 
Schluckacte,  letzterer  bei  Bewegungen  der  Gesichts-,  namentlich  der 
Schliessmuskeln  der  Augen  hei  einzelnen  Individuen  ausfuhrt. 

Literatur:  v.  Teöltsch  ,  Ges.  Beiträge  1883;  Schwaetze  1.  c; 
Bezold  D.  med.  Wochenschr.  1881;  Kikohner,  Virch.  Arch.  41.  Bd.; 
BoETEES,  In.-Diss.  Halle  1875;  Grubee,  Monatsschr.  f.  Ohrenheük.  1879; 
die  in  §  713  cit.  Lehrbücher. 

§  7 1 7  Unter  den  krankhaften  Veränderungen  der  0  h  r  t  r  o  m  - 
pete  haben  die  Geschwürsbildungen  eine  hervorragende 
Bedeutung,  welche  am  Ostium  pharyugeum,  sowie  im  angrenzenden 
Theil  des  knorpeligen  Abschnittes  ihren  Sitz  haben.   Es  kommen 
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hier  Erosionsgeschwüre,  folliculäre,  variolöse,  diphtheritische,  syphi- 
litische und  tuberculöse  Geschwüre  vor,  und  die  beiden  zuletzt  ge- 
nannten Formen  führen  häufig  zur  Bloslegung  des  Knorpels  und 
zu  ausgedehnter  Zerstörung  des  Tubenwulstes.  Bei  der  Ausheilung 
tiefgreifender  Zerstörungen,  wie  sie  namentlich  bei  Syphilis  vor- 
kommen, erfolgt  meist  neben  gleichzeitiger  Verlöthung  des  Gaumen- 
segels mit  der  hinteren  Rachen  wand,  ein  narbiger  Verschluss 
des  Pharynxostium  der  Tuba.  Aehnliche  Verwachsungen 
stellen  sich  am  Paukenostium  zuweilen  nach  eitrigen  und  cariösen 
Processen  in  der  Paukenhöhle  ein.  Vollständige  Verwachsung  des 
Lumens  im  Verlaufe  der  ganzen  Tuba  ist  dagegen  höchst  selten; 
häufiger  bilden  sich  im  Verlaufe  des  Kanales  Membranen  und 
Stränge. 

Verengerung  und  Verlegung  des  Pharynxostium 
sind  durch  eine  ganze  Reihe  von  patholog.  Zuständen  im  Nasen- 
rachenräume bedingt ,  so  namentlich  durch  acute  und  chronische 
Schwellung  der  Schleimhaut,  Hyperplasie  des  cytogenen  Gewebes 
in  der  Umgebung  der  Mündung  (Rachentonsille),  durch  Neubildun- 
gen, ferner  durch  Schwellung  des  hinteren  Endes  der  unteren  Mu- 
schel, Verdickung  des  Gaumensegels  und  durch  Narbenzüge  an  den 
seitlichen  Rachenwänden.  Hyperostose  des  Knochens,  sowie  starke 
Vorbuchtung  des  Canalis  caroticus  können  im  knöchernen  Abschnitte 
Verengerung  hervorrufen. 

Erweiterung  des  Tubenlumens  wird  durch  die  glei- 
chen Processe,  wie  sie  von  der  Paukenschleimhaut  bei  der  soge- 
nannten Sclerose  (§  714)  beschrieben  wurde,  bedingt.  Bei  atrophi- 
schen Zuständen  der  Schleimhaut  des  Nasenrachenraumes  erscheint 
das  Ostium  pharyngeum  klaffend  und  springt  der  Tubenwulst  stark 
vor.  Ein  abnormes  Klaffen  der  Tubenspalte  im  knorpeligen  Ab- 
schnitte soll  sich  häufig  im  Greisenalter  finden. 

Als  secundäre  Veränderungen  im  Tubenknorpel  wurden  Erwei- 
chung und  Spaltbildung  sowie  Verkalkung  und  inselförmige  Ver- 
knöcherung bei  chronisch  entzündlichen  Erkrankungen  des  Mittel- 
ohres beschrieben. 

Literatur:  Wendt  uni  Wagner,  Krankheiten  der  Nasenraohen- 
hohle  und  des  Rachens,  v.  Ziemssen's  Handbuch  VII;  Moos,  Beitr  zur 
norm,  und  pathol.  Anatomie  d.  Eustachischen  Röhre,  Wiesbaden  1874- 
RÜDiNGEE,  Monatsschr.  f.  Ohrenheilk.  1868  No.  9;  Flesch  Bericht 
Uber  d.  Sitzungen  der  otiatr.  Sect.  auf  d.  56.  Versammlung  deutscher 
JNaturforscher  und  Aerzte,  Freiburg  i.  B.  J883. 
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§  718.  Hyperplastische  Wucherungen  und  Ge- 
schwülste, die  unter  dem  Namen  Ohrpolypen  zusammenge- 
fasst  werden,  haben  ihren  Sitz  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Mit- 
telohr. Selbst  bei  vielen,  scheinbar  in  der  Haut  des  knöchernen 
Gehörganges  wuchernden  Geschwülsten  ergibt  die  anatomische 
Untersuchung,  dass  sie  aus  dem  Mittelohre,  d.  h.  aus  den  über 
dem  Gehörgange  befindlichen  und  mit  Schleimhaut  ausgekleideten 
Hohlräumen  stammen. 

Jeder  Theil  des  Mittelohres  kann  den  Ausgangspunkt  von 
Wucherungen  bilden;  am  häufigsten  entstehen  sie  indessen  in 
der  Labyrinthwand,  in  der  Decke  der  Paukenhöhle,  im  Ueberzug 
der  Gehörknöchelchen  und  im  Trommelfell,  seltener  in  der  Zellen- 
auskleidung des  Warzenfortsatzes  oder  in  der  Schleimhaut  der  Ohr- 
trompete. In  der  Regel  entwickeln  sie  sich  in  Folge  chronisch- 
entzündlicher Processe  der  Schleimhaut,  doch  kommen  auch  nicht 
entzündliche  Geschwulstbildungen  vor. 

Sie  bilden  meist  dünn  gestielte  oder  breit  aufsitzender  kuge- 
lige oder  kolbige  Tumoren,  deren  Oberfläche  glatt  oder  mit  papil- 
lären Excrescenzen  bedeckt  ist.  Sie  treten  vereinzelt  oder  in  mehr- 
facher Anzahl  auf,  und  können  eine  solche  Grösse  erlangen,  dass 
sie  die  Paukenhöhle  und  den  Gehörgang  vollständig  ausfüllen  und 
in  Form  einer  kolbigen  Anschwellung  an  der  äusseren  Ohröffnung 
zu  Tage  treten.  Bedeutung  erlangen  sie  hauptsächlich  dadurch, 
dass  sie  eine  Eiterung  unterhalten  und  durch  Verlegung  des  Lumens 
den  Eiterabfluss  verhindern  und  damit  die  Gefahren  einer  Eiter- 
retention  im  Mittelohre  herbeiführen  können.  Der  zuweilen  vor- 
kommenden spontanen  Expulsion  grösserer  Geschwulstmassen  ge- 
schah schon  als  Ursache  heftiger  Blutung  Erwähnung. 

Ein  grosser  Theil  der  Polypen  wird  von  mächtigen  Granu- 
lationswucherungen gebildet.  Hieher  gehören  jene,  welche 
bei  Caries  und  Nekrose  des  Knochens  oder  in  der  Umgebung  von 
Fremdkörpern  im  Mittelohre  sich  entwickeln.  Einen  weiteren  gros- 
sen Theil  stellen  die  Schleimpolypen  dar,  d.h.  blutreiche,  meist 
vielfach  gelappte,  weiche  Geschwulstformen,  die  in  ihrem  Baue 
der  Schleimhaut  ähnlich  nur  zellreicher  sind  und  schlauchförmige 
Drüsen  und  Cysten  einschliessen.  Letztere  sind  theils  als  Reten- 
tionscysten,  theils  als  durch  Verwachsung  einzelner  Geschwulst- 
läppchen entstandene  Bildungen  anzusehen.  Weniger  häufig  sind 
glatte,  derbe,  gefässarme  und  daher  blasse  Tumoren,  welche  der 
Hauptmasse  nach  aus  Bindegewebe  bestehen  und  danach  den  Fi- 
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bromen  zuzuzählen  sind.  Als  selteneTormen  kommen  schliesslich 
Angiome,  Angiofibrome  und  Myxome  vor.  Von  Letzteren 
•wird  angenommen,  dass  sie  aus  Resten  des  Schleimgewebes  sich 
entwickeln,  das  im  foetalen  Zustande  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

Die  Oberfläche  der  Polypen  ist  bald  mit  Flimmerepithel,  bald 
mit  geschichtetem  Cylinder-,  bald  mit  geschichtetem  Plattenepithel 
bedeckt.  Mechanische  Verhältnisse  (Druck,  Verschiebung  der  Ge- 
schwulstmassen) bringen  diese  Veränderungen  der  Epithelformen  zu 
Stande,  so  dass  man  nicht  selten  an  einer  Geschwulst  die  verschie- 
denen Arten  von  Epithel  nebeneinander  vorfinden  kann. 

Als  besondere  histologische  Befunde  im  Inneren  von  Ohrpolypen 
sind  Blutextravasate  und  hämatogenes  Pigment,  sowie  centrale  C  h  o  - 
lesteatombildung  zu  erwähnen,  welche  durch  regressive  Me- 
tamorphose (Verhornung)  der  in  das  Innere  der  Geschwulst  ein- 
dringenden Epithelzapfen  entstehen.  Neubildung  von  Knochensub- 
stanz in  Polypen  gehört  zu  den  Seltenheiten. 

Die  Exostosen,  welche  in  Folge  von  chronischen  Entzün- 
dungen sich  bilden,  haben  bereits  in  §  716  Erwähnung  gefunden. 
Sarcome  und  Osteosarcome  sowie  primäre  Carcinome  sind 
sehr  selten. 

Sie  treten  entweder  unter  den  Erscheinungen  von  Caries,  in 
Form  von  Wucherungen  auf,  die  anfänglich  leicht  für  Granulations- 
massen oder  Polypen  gehalten  werden,  oder  bilden  periostale  An- 
schwellungen am  Warzenfortsatze.  Im  weiteren  Verlaufe  führen  sie 
zu  ausgebreiteten  Zerstörungen,  welche  meist  das  ganze  Schläfen- 
bein betreffen. 

Literatur  über  Polypen:  Billboth,  Ueber  den  Bau  der  Schleim- 
polypen,  BerHn  1855;  v.  Tröltsch,  Yirch.  Arch.  17.  Bd.  und  Arcb  f 
Ohrenheilk.  IV;  Kessel  IY  S.  167;  Steudeneb  ib.  IV;  S.  199;  Litcae 
Virch.  Arch.  29.  Bd.;  Moos  und  Steinbkügge,  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk! 
XII. 

Literatur  üher  primäre  maHgne  Neubildungen:  Schwabtze,  Arch 
£  Ohrenheük.  IX  215;  Lücae,  ebenda  XIV  127;  Delstaüche,  ebenda 
XV  21;  Chbistinnek,  ebenda  XVni  S.  293  und  XX  34;  Kipp  Zeit 
sehr.  f.  Ohrenheilk.  XI  6;  Haetmann  ,  ebenda  VIH  213;  Pb'vnkel 
ebenda  VlII  13.  ' 

§  719.  Zu  den  ungemein  häufigen  Befunden  im  Mittelohre 
gehören  die  Perlgeschwulstmassen  oder  Cholesteatome 
(Sebaceous  tumours,  von  Totnbee).  Sie  bilden  sich  in  der  grössten 
Mehrzahl  der  Fälle  nach  chronischen  Entzündungen  und  können  ge 
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radezu  als  ein  Product  derselben  angesehen  werden.  Nur  sehr  selten 
handelt  es  sich  um  Bildungen,  die  ohne  voraufgegangene  Entzün- 
dung ähnlich  den  Cholesteatomen  der  Pia  mater  entstanden  sind. 

Sie  kommen  an  verschiedenen  Stellen  des  Mittelohres,  am  häufig- 
sten jedoch  im  Antrum  mastoideum  oder  am  Tegmen  tympani  vor 
und  bestehen  aus  weisslichen ,  perlmutterglänzenden  Massen  mit 
zwiebelschalenartiger  Schichtung ,  v^relche  bald  in  mehr  oder  weniger 
dicken  Lagen  den  Wänden  anhaften,  bald  in  Form  rundlicher  Massen 
die  Hohlräume  ganz  erfüllen.  In  einzelnen  Fällen ,  in  denen  durch 
Usur  die  Zwischenwände  des  Schläfenbeines  zu  Grunde  gegangen 
waren,  wurden  derartige  Massen  bis  zur  Grösse  einer  Wallnuss  be- 
obachtet. Eine  ümhüllungsmembran  fehlt  und  es  bestehen  die  Massen 
aus  grossen  rundlichen  oder  polygonalen  Plattenepithelien ,  deren 
Kerne  bei  Carminfärbung  deutlich  zu  Tage  treten,  aus  spärlichen 
riesenzellenartigen  Gebilden,  Fetttröpfchen  und  reichlich  eingelagerten 
Cholestearinkrystallen.  Häufig  findet  sich  in  ihrem  Centrum  ein 
Kern  eingedickten  Eiters. 

Zur  Erklärung  der  Bildung  der  den  Epidermiszellen  völlig 
gleichenden  Zellformen  im  Mittelohre  muss  auf  die,  bei  den  Ent- 
zündungen §  714  erwähnte,  epidermoidale  Umwandlung  der  Pau- 
kenschleimhaut recurrirt  werden,  bei  welcher  es  zur  Bildung  eines 
geschichteten  Plattenepithels  mit  einem  Bete  Malpighi  und  einer 
Hornschicht  kommt.  Durch  fortwährende  Abstossung  der  ober- 
flächlichen Zellschichten  und  Anhäufung  derselben  in  den  Räumen 
des  Mittelohres  erfolgt  dann  die  Entstehung  und  das  allmälige  An- 
wachsen der  Perlmassen. 

Bei  bestehenden  Trommelfelldefecten  kommt  es  häufig  nach  hef- 
tigen, durch  Quellung  der  Massen  bedingten  Schmerzen  zur  Ausstos- 
sung' beträchtlicher  Stücke  in  den  Gehörgang.  Erreichen  sie  eine 
bedeutende  Grösse,  so  können  sie  zu  Usur  des  Knochens  und  zur 
Bildung  grosser  pathologischer  Hohlräume  im  Schläfenbein  und  damit 
zu  gefährlichen  Erscheinungen  führen.  Relativ  günstig  erscheint  noch 
ein^Durchbruch  nach  aussen  in  den  Gehörgang  oder  am  Warzen- 
fortsatze,  während  ein  Durchbruch  nach  innen,  gegen  die  Schädel- 
höhle zu,  tödliche  Meningitis,  Sinusthrombose  oder  Gehirnabscess 
herbeiführt. 

Literatur  über  Cholesteatom  :  Schwahtze,  1.  c. ;  v.  Tböltsch  Arch. 
f.  Ohrenheilk.  IV  und  Lehrb. ;  Lücae,  Verh.  d.  Berliner  med.  Ges.  1; 
We^bt,  Arch.  f.  Heilk.  XIV;  Moos,  ebenda  YIII  und  XI  ;  Sxkinbeügge 
Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  Yffl;  Katz,  Berl.  kbn.  Wochenschr.  1881 
No.  12  und  1883  No.  3. 
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IV.    Pathologische  Anatomie  des  inneren  Ohres. 

§  720.  Die  KenDtniss  der  pathologisch  anatomischen  Verände- 
rungen des  inneren  Ohres,  welche  sich  früher  fast  nur  auf  makro- 
scopisch  wahrnehmbare  Verhältnisse  beschränkte,  hat  erst  in  der 
neueren  und  neuesten  Zeit  durch  eine  Anzahl  genauer  histologischer 
Untersuchungen  eine  wesentliche  Bereicherung  erfahren.  Nach  dem, 
was  bis  jetzt  vorliegt,  scheinen  primäre  Erkrankungen  im 
inneren  Ohre  nur  selten  vorzukommen,  während  secundäre  krank- 
hafte Veränderungen  daselbst,  bei  Aflfectionen  des  Mittelohres  so- 
wohl als  des  Gehirnes,  häufig  auftreten. 

Anämie  des  Labyrinthes,  als  Ursache  plötzlich  eintretender 
Taubheit,  wurde  in  einem  Falle  von  Friedreich  als  durch  Embolie 
der  Art.  auditiva  interna  bedingt  nachgewiesen.  Aneurysmen  der 
Arteria  basilaris,  Endarteritis  chronica,  sowie  Tumoren,  welche 
die  Art.  audit.  int.  comprimiren,  können  gleichfalls  Anämie  im 
Labyrinthe  hervorrufen. 

Hyperämie  des  Labyrinthes,  als  netzartige  Injection  oder 
dilfuse  Rothe,  sowie  Hämorrhagie,  in  Form  von  kleinen  Extra- 
vasaten, findet  sich,  auf  einzelne  Theile  (Schnecke,  Vorhof)  be- 
schränkt, oder  gleichmässig  verbreitet,  bei  heftigen  eiterigen  Er- 
krankungen des  Mittelohres  mit  oder  ohne  Caries  des  Knochens, 
am  häufigsten  bei  den  scarlatinösen  Formen.  Bei  einer  Reihe  fieber- 
hafter Allgemeinerkrankungen  sodann,  bei  Typhus,  Variola,  acuter 
Tuberculose,  Pyämie  und  Puerperalfieber  wurde  Hyperämie  und 
kleine  Ecchymosirung  nachgewiesen,  desgleichen  auch  bei  Mumps 
(ToYNBEE).  Ihr  Vorkommen  bei  intracraniellen  Erkrankungen,  wie 
z.  B.  bei  eiteriger  und  tuberculöser  Meningitis,  namentlich  aber  bei 
der  hämorrhagischen  Pachymeningitis  wurde  mehrfach  constatirt. 

Stauungshyperämie  im  Labyrinthe  entsteht  theils  durch  allge- 
meine Blutstauung  im  Kopfe  (Strumen,  Herz-  und  Lungenerkran- 
kungen), theils  wird  sie  durch  locale,  den  Rückfluss  des  venösen 
Blutes  verhindernde  Zustände,  Basaltumoren ,  oder  Sinusthrombose 
bedingt. 

Grössere  Blutergüsse  in  die  Labyrinthhöhle  und  die  häutigen 
Labyrinthe  erfolgen  durch  Traumen,  bei  Fraktur  oder  Fissur  des 
Felsenbeines,  aber  auch  nach  starken  Erschütterungen  ohne  Fractu- 
rirung. 

Kleinere  Blutungen  können  vollständig  zur  Resorption  kommen, 
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ohne  Funktionsstörungen  zu  hinterlassen.  Bei  häufig  wiederkehren- 
den oder  stärkeren  Blutungen  erfolgt  die  Resorption  nur  unvoll- 
ständig, die  ergossenen  Massen  erfahren  eine  Umwandlung  in  Pig- 
ment ;  entzündliche  Processe  können  sich  anschliessen  und  zur  Atro- 
phie und  Degeneration  der  bindegewebigen  und  nervösen  Elemente 
führen.  Eiteriger  Zerfall  des  ergossenen  Blutes  und  Fortpflanzung 
der  Eiterung  in  die  Schädelhöhle  wurde  nach  Traumen  beobachtet. 

Für  das  Vorkommen  einer  primären  Entzündung  der 
Labyrinthgebilde  liegen  bis  jetzt  nur  zwei  Beobachtungen  vor. 
In  dem  einen  Falle  von  Schwaetze  handelte  es  sich  um  eine  acute, 
eiterige  Entzündung  ohne  Complication  von  Eiterung  des  Mittel- 
ohres, die  dann  zu  eiteriger  Meningitis  führte;  in  dem  zweiten  Falle 
von  Politzer  fanden  sich,  bei  normalen  Verhältnissen  im  Mittel- 
ohre, als  Folgezustände  der  Labyrinthentzündung  periostale  Kno- 
chenneubildungen vor,  welche  Schnecke,  Bogengänge  und  den  gröss- 
ten  Theil  des  Vorhofes  erfüllten. 

SecundäreEntzündungen  kommen  zu  Stande,  indem  sich 
eiterige  Processe  des  Mittelohres  durch  die  Gefässanastomosen  der 
Labyrinthwand,  oder  durch  Fistelbildungen,  oder  durch  die  eröffne- 
ten Fenster  nach  innen  weiter  verbreiten.  Im  Labyrinthe  findet  sich 
dann  entweder  nur  Injection  und  kleinzellige  Infiltration,  so  z.  B. 
bei  Typhus,  Scarlatina  und  Variola,  oder  aber  vollständige  Eiter- 
erfüllung und  Zerfall  der  häutigen  Gebilde.  Dem  Neurilemm  des 
Acusticus  folgend  kann  dann  die  Entzündung  in  die  Schädelhöhle 
weiter  sich  fortpflanzen,  oder  es  kommt  zur  Eindickung  und  Ver- 
käsung des  Eiters  im  Labyrinthe,  indem  bindegewebige  Verwach- 
sungen im  Porus  acust.  intern,  dem  Weiterschreiten  des  Processes 
ein  Ziel  setzen. 

In  zwei  Fällen  wurde  eiterige  Entzündung  des  Labyrinthes  bei 
Meningitis  cerebro-spinalis  epidemica  gefunden,  und  es  Hess  sich  in 
einem  Falle  die  Fortleitung  der  Entzündung,  dem  Stamme  des  Hör- 
nerven folgend  (Neuritis  descendens),  nachweisen. 

In  Folge  von  Entzündungen  sollen  sich  im  Labyrinth  Pigment-, 
Cholestearin-,  Detritus-  und  Kalkmassen  anhäufen;  es  sollen  sich 
ferner  vom  Periost  aus  Bindegewebe  und  Knochen  neu  bilden, 
welche  die  Hohlräume  verengen  oder  ganz  ausfüllen  und  eine  De- 
generation und  Atrophie  der  häutigen  Gebilde  und  der  Nerven  her- 
beiführen. 
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Ueber  einen  Fall  von  plötzlich  eintretender  und  bleibender  Taub- 
heit nach  profusem  Nasenbluten,  ohne  makroscopisch  nachweisbare  Ver- 
änderungen im  Labyrinth  und  im  Acusticus  berichtet  Urbantschitsch, 

Der  bekannte  Fall  von  Meniere,  wo  sich  zur  Erklärung  der  plötz- 
lichen Ertaubung  und  des  fortwährenden  Schwindels  als  einziger  Be- 
fund im  Ohre  eine  haemorrhagische  Exsudation  („exsudation  sanguine") 
in  den  Halbcirkelcanälen  und  dem  Vorhof  fand,  ist  gleichfalls  als  Hä- 
morrhagie  und  nicht  als  Entzündung  aufzufassen. 

Für  die  Wirkung  von  Chinin  und  Salicylsäure  auf  das  Gehörorgan 
hat  Kirchner  den  experimentellen  Nachweis  einer  am  Labyrinth  ein- 
tretenden Hyperaemie  und  Extravasation  erbracht.  In  gleicher  Weise 
hat  Baratoux  durch  halbseitige  Durchtrennung  des  verlängerten  Mar- 
kes Haemorrhagie  experimentell  erzielt. 

Literatur  über  Hämorrhagieen  des  Labyrinthes:  Schwaetzb,  S. 
119  u.  130;  PoLiTZEE,  Lehrb.  S.  796;  Lucae,  Virch.  Arch.  88.  Bd. 
(Haemorrhagie  bei  Mening.  tuberculosa) ;  Moos  u.  STEiNBBtjOGE,  Zeitschr. 
f.  Ohrenheilk.  IX.  S.  97.  X.  102,  u.  XL  136  u.  287  (bei  Pachymenin- 
gitis);  Moos,  Arch.  f.  Augen-  u.  Ohrenhlk.  II.  S.  24;  Politzer,  Arch. 
f.  Ohrenheilk.  II.  S.  88  (nach  Traumen);  Uebantschitsch,  ib.  XVI  S.  185; 
ToTNBEE,  Krankh.  d.  Gehörorganes  übersetzt  v.  Moos,  S.  366;  Meniere, 
Gaz.  med.  de  Paris  1861;  Kirchner,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1881  No. 
49  u.  A.  f.  0.  1883  No.  5;  Baeatoux,  Pathogenie  des  affections  de 
l'oreille,  Paris  1881. 

In  Betreff  d  er  in  neuester  Zeit  sich  mehrenden  Beobachtung  von 
Labyrinthtaubheit  nach  Mumps  sind  wir  lediglich  auf  die  im  vorigen  § 
erwähnte ,  nicht  sehr  genaue  Betrachtung  von  Toynbee  angewiesen. 
Ebenso  liegen  von  der  gleichfalls  häufig  zu  beobachtenden  Taubheit 
nach  Syphilis  nur  zwei  Beobachtungen  von  Moos  und  Politzer  vor  bei 
denen  es  sich  um  periostale  Processe  im  Labyrinth  und  Atrophie  der 
nervösen  Apparate  der  Schnecke  handelte.  Voltolini  tritt  für  das  häu- 
fige Vorkommen  primärer  Labyrinthentzündungen,  namentlich  im  Kin- 
desalter ein,  ohne  einen  pathologisch-anatomischen  Nachweis  dafür  zu 
erbringen. 

Literatur  über  Entzündungen  des  Labyrinthes :  Schwaetze,  path. 
Anatomie  8.  121;  Politzer,  Lehrb.  S.  809  u.  814;  Moos  u.  Stein- 
brügge, Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  X  S.  87,  XI  S.  48  u.  XII  S.  93  u.  96; 
Moos,  Virch.  Arch.  Bd.  69  S.  319;  Voltolini,  Die  acute  Entzündung 
des  haut.  Labyrinthes,  irrthümlich  für  Meningitis  cerbro-spinalis  gehal- 
ten, Breslau  1882;  Heller,  Arch.  f.  klin.  Medicin  1867  III  482, 
u.  Lucae,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  V,  S.  188  (Befunde  bei  Mening.  ce- 
rebro-spinalis). 

Literatur  über  Verletzungen  des  Gehörorganes:  Die  Lehrbücher 
der  Ohrenheilkunde;  Bergmann,  Deutsche  Chirurgie  Lief.  30;  Kiech- 
»EE,  Versamml.  der  phys.  med.  Gesellsch.  zu  Würzburg  N.  F 
B.  XVI;  Baüdeimont,  Paris  1882  (Verletzungen  d.  Gehörgauges)-  Zau- 
pal  Arch.  f.  Ohrenheilk.  VII  S.  188  u.  VIII  S.  31;  Schalle  ebenda 
All  8.  30  (mit  reichhalt.  Literaturangaben  über  Verletzungen  des 
Trommelfelles);  Meniüee,  Gaz.  m^d.  de  Paris  1856,  No.  50:  Toinbee 

ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.   II.  Thl.  ^  ' 
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Catalogue  Lond.  1857  S.  68;  Bübkneb,  ä.  f.  0.  XIV  S.  230  (Fractu- 
ren  des  Hammergriffes);  0.  Wolf,  A.  f.  Aug.  u.  Ohrenhlk.  II;  Bezold, 
Berl.  kl.  Wochenschr.  1883  No.  40  (Verletzungen  der  Ohrtrompete);' 
ScHWAETZE,  Arch.  f,  Ohrenheilk.  XVII;  Köenee,  ebenda  XVII  (Directe 
Verletzungen  des  Labyrinthes). 

§  721.  Erkrankungen  der  Hörnerven,  wie  Hyperaemie 
und  Haemorrhagie  kommen  am  häufigsten  bei  den  entsprechenden 
Erkrankungen  des  Labyrinthes  vor.  Neuritis  wurde  bei  Caries 
des  Felsenbeines,  bei  Cerebro-Spinalmeningitis  und  nach  Traumen, 
Fracturen  und  Fissuren  des  Felsenbeines,  beobachtet. 

Atrophie  des  Hörnervenstammes  und  seiner  Zweige  kommt 
vor:  bei  Erkrankungen  von  Gehirntheilen  seines  ürsprungsgebietes, 
und  nach  apoplectischen  und  encephalitischen  Processen  in  der  Rau- 
tengrube, im  Kleinhirne  oder  im  verlängerten  Marke.  Druckatrophie 
kann  sich  einstellen  bei  Hydrocephalus  internus,  bei  Gehirntumoren, 
Geschwülsten  an  der  Schädelbasis,  Frakturen  des  Felsenbeines  und 
bei  hyperostotischer  Verengerung  des  Porus  acusticus  internus. 
Haemorrhagieen  und  Entzündungen  des  Nerven  können  gleichfalls 
zur  Atrophie  führen. 

Die  früher  als  constant  angenommene  Atrophie  des  Hörnerven- 
stammes (Inactivitätsatrophie)  nach  langdauernder  Aufhebung  der 
Function  des  peripheren  Gehörapparates  bei  Steigbügelankylose  und 
gleichzeitigem  Verschluss  des  runden  Fensters  scheint  ziemlich  sel- 
ten zu  sein  und  es  wurden  selbst  bei  angeborener  Taubstummheit  nur 
geringe  Veränderungen  oder  sogar  ein  normales  Verhalten  des  Acu- 
sticusstammes  beobachtet.  Häufiger  scheinen  nur  die  peripheren 
Ausbreitungen  im  Labyrinth  einer  Atrophie  zu  verfallen.  In  einem 
von  Moos  und  Steinbkügge  beschriebenen  Falle  beschränkte  sich  die- 
selbe, entsprechend  der  im  Leben  beobachteten  Taubheit  für  hohe 
Töne,  auf  die  Nerven  der  ersten  Schnecken  windung.  Nach  Eeb  soll 
auch  bei  Tabes  Atrophie  des  Hörnerven  vorkommen. 

Von  primären  Neubildungen  kommen  am  Acusticus  Fi- 
brome, Myxome,  Sarcome  und  Psammome  vor;  Geschwülste  der 
Nachbarschaft  können  selbstverständlich  auch  auf  den  Hörnerv  und 
das  Labyrinth  übergreifen. 

Zur  Erklärung  der  Hörstörungen,  wie  sie  bei  einer  Reihe  von 
meningealen  und  cerebralen  Erkrankungen  beobachtet  werden,  lie- 
gen genaue  pathologisch  anatomische  Befunde  nur  spärlich  vor. 
In  den  relativ  seltenen  Fällen  von  Taubheit  nach  Basilarmeuiugi- 
tis  wurde  eiterige  Entzündung  des  Ependyms  und  Erweichung  am 
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Boden  des  vierten  Ventrikels,  eiterige  Infiltration  mit  folgender  Ver- 
fettung und  Schrumpfung  der  Hörnervenstämme  gefunden.  Die  glei- 
chen Veränderungen ,  sowie  die  erwähnte  eiterige  Entzündung  des 
Labyrinthes  finden  sich  als  Ursache  der  häufig  auftretenden  Taub- 
heit nach  Meningitis  cerebro-spinalis  epidemica.  Für  die  einseitige 
oder  doppelseitige  Taubheit,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  bei  Haemor- 
rhagieen  und  Erweichungsherden  im  Pons  und  Kleinhirn,  häufiger 
bei  den  verschiedenen  daselbst  sich  entwickelnden  Tumoren,  sowie 
bei  Hydrocephalus  internus  beobachtet  wird,  kommen  theils  die  Ver- 
änderungen an  den  Ursprungspartieen  des  Hörnerven,  theils  Störungen, 
die  er  in  seinem  centralen  oder  peripheren  Verlaufe  durch  Zerrung 
oder  Compression  erleidet,  in  Betracht.  Anfallsweise  auftretende 
und  wieder  vorübergehende  Taubheit  bei  Hydrocephalus  acutus  ist 
durch  vorübergehende  oedematöse  Durchtränkung  des  Hörnerven- 
centrums  zu  erklären. 

Literatur:  Die  in  §  713  citirten  Lehrbücher;  Yiechow,  Ge- 
schwülste II  S.  151  u.  III  S.  295;  Föester  ,  Würzb.  med.  Zeitschr. 
III;  VoiTOLiNi,  Virch.  Arch.  22.  B.  S.  125;  Moos,  Arch.  f.  Aug.-  u. 
Ohrenheilk.  IV. 
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FÜNFZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  des  Knochensy stemes. 


I.  Einleitung. 

§  722.  Das  Knochensystem  oder  der  knöcherne  Stütz- 
apparat setzt  sich  aus  den  Knochen,  den  Gelenken,  den  knorpeli- 
gen und  bindegewebigen  Fugen,  Bandscheiben,  Nähten  und  Bändern 
zusammen,  von  denen  die  ersteren  die  eigentliche  Stützsubstanz 
bilden,  während  die  letzteren  die  einzelnen  Knochen  unter  einander 
in  Verbindung  setzen.  Aus  einer  gemeinsamen  ursprünglich  un- 
differencirten  Anlage  des  Mesoderm  hervorgegangen,  bilden  alle  die 
genannten  Skeletbestandtheile  ein  einheitliches  Ganzes. 

Die  Knochen  entstehen  theils  innerhalb  eines  knorpelig  prä- 
formirten  Skeletes,  theils  innerhalb  einer  weichen  zellreichen  binde- 
gewebigen Anlage.  An  den  Gelenkenden  bleiben  sie  dauernd  von 
einer  Knorpellage  begrenzt,  welche  fast  immer  als  Rest  des  ur- 
sprünglichen Knorpelskeletes  anzusehen  ist  (Gegenbaue)  und  nur 
an  sehr  wenigen  Stellen  secundär  sich  bildet. 

Das  fertige  Knochengewebe  bildet  theils  eine  dichte  feste,  theils 
eine  mehr  schwammige  aus  feinen  Bälkchen  zusammengesetzte  Masse, 
und  man  unterscheidet  danach  auch  eine  compacte  und  eine  spon- 
giöse  Knochensubstanz.  Letztere  liegt  namentlich  im  Innern  der 
Knochen  und  beherbergt  weite  von  einem  weichen  gefässreichen 
Gewebe  dem  Knochenmark  erfüllte  Hohlräume. 

Die  compacte  Substanz  bildet  vornehmlich  die  äussere  Lage 
der  Knochen  und  enthält  fast  nur  enge  Kanälchen,  welche  als 
Havers'sche  Kanälchen  bezeichnet  werden  und  neben  spärlichem 
Bindegewebe  die  Ernährungsgefässe  tragen. 

Die  Knochensubstanz  selbst  besitzt  einen  lamellösen  Bau.  Im 
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compacten  Knochen  sind  die  Lamellen  meist  concentrisch  um  die 
Havers'schen  Kanäle  gelagert  und  werden  danach  auch  als  Ha- 
vers'sche  Lamellen  oder  Speciallamellen  bezeichnet. 

Die  zwischen  den  letzteren  liegenden  Lücken  werden  von  den 
sog.  Zwischenlamellenfragmenten,  deren  Richtung  eine  sehr  wech- 
selnde ist,  eingenommen.  An  der  Oberfläche  der  Knochen  liegen 
endlich  parallel  derselben  verlaufende  Lamellen,  welche  als  Gene- 
rallamellen bezeichnet  werden. 

Sowohl  innerhalb  der  Lamellen  als  an  der  Grenze  derselben 
sind  die  Knochenkörperchen  eingebettet,  d.  h.  zellenhaltige  Hohl- 
räume, von  denen  aus  feinste  Röhrchen  in  die  Substanz  der  La- 
mellen ausstrahlen,  welche  unter  sich  in  Verbindung  stehen  und 
zugleich  auch  offen  in  den  Markraum  und  die  Havers'schen  Ka- 
näle sowie  an  die  Oberfläche  der  Knochen  münden.  Sie  sind  die 
Ernährungskanäle  des  Knochens. 

Die  freien  nicht  von  Knorpel  oder  Sehnenansätzen  bedeckten 
Oberflächen  der  Knochen  sind  mit  dem  Periost  bedeckt,  einer 
bindegewebigen  Membran,  an  welcher  man  eine  äussere  aus  derbem 
zellarmen  Bindegewebe  bestehende  und  eine  innere  locker  gebaute 
zellreiche  Schicht  unterscheiden  kann.  Das  Periost  ist  namentlich 
bei  jugendlichen  wachsenden  Individuen  reich  an  Gefässen ,  deren 
Aeste  nicht  nur  das  Periost  selbst  ernähren,  sondern  auch  auf  dem 
Wege  der  Havers'schen  Kanäle  in  die  Knochen  eindringen,  so 
dass  dadurch  eine  Verbindung  des  Gefässsystemes  des  Periostes 
und  der  Markräume  vermittelt  wird.  An  bestimmten  Stellen  der 
Knochen  treten  durch  die  Foramina  nutritia  grössere  Gefässe  in  das 
Innere  der  Knochen.  Sie  sind  es  auch,  welche  dem  Knochenmarke 
die  Hauptmasse  des  Blutes  zuführen. 

Wo  die  Enden  der  Knochen  mit  Knorpel  bedeckt  sind,  geht 
das  Periost  als  Knorpelhaut  oder  Perichondrium  auf  die  periphe- 
ren Ränder  der  letzteren  über,  und  auch  die  Gelenkkapseln  sind 
directe  Fortsetzungen  des  Periostes. 

Die  ursprüngliche  Art  der  Verbindung  der  einzelnen  Knochen 
ist  die  Synarthrose,  bei  welcher  die  beiden  Skelettheile  durch 
ein  anders  beschaffenes  aber  in  beide  übergehendes  Gewebe  verbun- 
den werden,  welches  aus  dem  nicht  zum  Aufbau  des  Knochens  ver- 
brauchten indifferenten  Keimgewebe  entstanden  ist.  Bestehen  die 
Verbindungen  aus  Bindegewebe,  so  werden  sie  als  Syndesmo- 
sen bezeichnet  und  man  unterscheidet  unter  denselben  je  nach 
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ihrer  Form  und  Ausbildung  Ligamente,  Zwischenknochenmembra- 
nen  und  Suturen  oder  Nähte.  Ist  das  verbindende  Gewebe  Knor- 
pel, so  nennt  man  dies  eine  wahre  Synchondrose;  besteht  es  theils 
aus  Knorpel,  theils  aus  Bindegewebe  als  falsche  Synchondrose. 
Greift  in  späterer  Zeit  die  Knochenbildung  auch  auf  die  Syndesmose 
und  Synchondrose  über,  so  dass  getrennte  Knochen  durch  Knochensub- 
stanz verbunden  werden,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  Synostose. 

Bildet  sich  zwischen  zwei  aneinander  liegenden  Skelettheilen 
eine  Höhle,  in  der  Weise,  dass  die  gegen  einander  stossenden  Kno- 
chenenden durch  einen  Spaltraura  getrennt  und  nur  nach  aussen 
durch  Bindegewebe  verbunden  sind,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine 
D  i  a  r  t  h  r  0  s  e  oder  als  ein  G  e  1  e  n  k.  Der  an  die  Gelenkhöhle  angren- 
zende Theil  des  Knochens  ist  stets  mit  Knorpel  bedeckt.  Die  binde- 
gewebige Verbindung  der  Knochen,  die  Gelenkkapsel,  besteht  aus 
einer  äusseren  derben  fibrösen  Membran,  dem  Kapselbande  und 
aus  einer  dünnen  weichen  und  gefässreichen  Bindegewebslage, 
der  Synovialmembran,  welche  an  ihrer  Innenfläche  mit  einer  Lage 
platter  Zellen  bekleidet  ist  und  eine  Flüssigkeit,  die  Synovia,  ab- 
scheidet. 

Wird  das  Gewebe  des  indifferenten  Bindegewebes  an  Stelle  der 
Gelenke  nicht  vollkommen  zur  Bildung  der  Gelenkenden  verbraucht 
(Gegenbaue),  bleiben  also  Reste  jenes  Gewebes  in  der  Circum- 
ferenz  des  Gelenkes  übrig,  so  bilden  sich  aus  denselben  theils  Sy- 
novialfalten  und  Zotten,  theils  hyaline,  knorpelige  und  faserknor- 
pelige Zwischenlagen  (Menisci).  Die  Gelenkzotten  schieben  sich  im 
ersten  Lebensjahre  am  weitesten  über  die  Gelenkflächen  vor  und 
treten  dann  bei  Eintritt  eines  stärkeren  Gebrauches  der  Gelenke 
zurück  (Hueter). 

Die  Knochensubstanz  ist  kein  unveränderliches  Gewebe,  wel- 
ches nach  Vollendung  seines  Wachsthums  seine  Form  in  allen  Thei- 
len  beibehält;  es  gehen  vielmehr  während  des  ganzen  Lebens  in- 
nerhalb des  Knochens  Veränderungen  vor  sich,  indem  an  bestimm- 
ten Stellen  Knochen  angelagert,  an  anderen  weggenommen  wird. 
Diese  beiden  Processe  sind  es  auch,  durch  welche  der  wachsende 
Knochen  sich  stetig  umgestaltet  und  seinen  typischen  Bau  erhält. 
Der  Unterschied  zwischen  der  Periode  des  Wachsthuras  und  der- 
jenigen des  Stillstandes  besteht  nur  darin,  dass  in  ersterer  die  An- 
lagerung neuer  und  die  Auflösung  alter  Knochensubstanz  rasch  und 
in  grosser  Ausbreitung  sich  vollzieht,  während  im  späteren  Leben 
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beide  Vorgänge  sich  auf  wenige  Stellen  beschränken  und  nirgends 
erhebliche  Ausbreitung  erlangen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Knochen 
sind  wesentlich  durch  eine  Steigerung  der  Knocheneinschmelzung 
oder  Knochenneubildung  gekennzeichnet,  doch  ist  darin  nicht  so- 
wohl eine  Leistung  des  Knochens  selbst,  als  vielmehr  des  Periostes 
und  des  Knochenmarkes  zu  sehen.  Periost  und  Knochenmark  stel- 
len die  gefässhaltigen  und  mit  reichlichen  lebens-  und  prolifera- 
tionsfähigen  Zellen  versehenen  Theile  des  Knochens  dar  und  sie 
sind  es  daher  auch,  an  denen  unter  pathologischen  Bedingungen  die 
ersten  Veränderungen  sich  einstellen.  Sie  vermögen  allein  Knochen 
zu  zerstören  und  Knochen  neu  zu  bilden,  während  der  fertige  Kno- 
chen weder  einen  allfälligen  Defect  aus  eigenen  Mitteln  zu  ersetzen 
noch  auch  durch  Aufnahme  neuer  Elementarbestandtheile  zwischen 
seine  alten  seine  Masse  zu  vergrössern  vermag.  Die  von  ver- 
schiedenen Autoren  vertretene  Ansicht,  dass  der  Knochen  eines 
interstitiellen  Wachsthums  fähig  sei,  hat  sich  für  den  fertigen  Kno- 
chen als  unhaltbar  erwiesen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Diarthro- 
sen  und  Synarthrosen  sind,  soweit  es  sich  nicht  um  vorüber- 
gehende entzündliche  Infiltrationen  handelt,  theils  durch  Zerstörung 
der  normalen  Gewebsbestandtheile,  namentlich  des  Knorpels,  theils 
durch  Neubildungsvorgänge  characterisirt,  welche  entweder  zu  einer 
Hyperplasie  der  Gewebe  oder  aber  zu  einer  Substitution  derselben 
durch  andere  Gewebe  führen.  Am  häufigsten  erfolgt  letzteres  im 
Gebiete  des  Knorpels,  der  häufig  durch  Bindegewebe  oder  Knochen 
ersetzt  wird. 

Bei  weitgehenden  Zerstörungen  können  die  durch  die  Diarthro- 
sen  und  Synarthrosen  gegebenen  Verbindungen  benachbarter  Kno- 
chen mehr  oder  weniger  vollkommen  gelöst  werden.  Bei  reichlicher 
Gewebsneubildung  werden  nicht  selten  zwischen  benachbarten  Kno- 
chen pathologische  Verbindungen  hergestellt. 

Literatur  über  die  Anatomie  und  die  Entwicklung  des  Knoohens: 
Die  Lehrbücher  der  systematischen  Anatomie,  der  normalen  Histo- 
logie und  der  Entwicklungsgeschichte;  H.  Müllee,  Zeitschr.  f.  wiss. 
Zool.  IX  1858;  Gegenbaue,  Jenaische  Zeitschr.  f.  Naturw.  I  1864; 
LiEBERKÜHN,  Eeichert's  u.  du  Bois-Beymond's  Arch.  1862,  1863  u.  1864; 
Billroth,  Arch.  f.  klin.  Chir.  VI;  Heitzmann,  Wien.  med.  Jahrb.  1872; 
Olltee,  Arch,  de  phys.  I  1873;  Neümann,  Beitr.  z.  Kennt,  d.  norm. 
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Zahnbem  u.  Knochengew.,  Leipzig  1863;  Waldetee,  M.  Schultze's 
Arch.  I;  Kolliker,  Die  norm.  Resorpt.  des  Knochengewebes,  Leipzi» 
1873;  Wegner,  Virch.  Arch.  56.  Bd.;  Ebner,  Sitzb.  d.  K.  Akad  ä 
Wiss.  LXXir,  Wien  1875;  Langer,  Ueb.  d.  Gefässsyst.  d.  Röhrenkno- 
chen; LiEBEEKÜHN  u.  Beemann  ,  Ueb.  Resorpt.  d.  Knochensubstanz 
Frankfurt  a./M.  1877;  Haas,  Stud.  üb.  norm.  Wachsthum  d.  Knochen, 
Untersuch,  a.  d.  pathol.  Institute  z.  Zürich,  Leipzig  1875;  Steelzoff' 
ib.  I  u.  II  1873  u.  1874;  Wolfp,  Untersuch,  üb.  d.  Entwickl.  d.  Kno- 
chengewebes Leipzig  1875;  Stieda,  Die  Bildung  d.  Knochengew., 
Leipzig  1872;  Helferich,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1877;  Büsch,  D. 
Zeitschr.  f.  Chir.  X  u.  Verh.  d.  phys.  Gesellsch.  z.  Berlin,  1878—1879; 
Schwalbe,  Zeitschr.  f.  Anat.  u.  Entwicklgesch.  I.  u.  II;  Strasser,  z. 
Entwickl.  d.  Extremitätenknorpel,  Leipzig  1879;  Maas,  v.  Langenbeck's 
Arch.  XX. 

Literatur  über  die  Anatomie  der  Gelenke :  Lehrbücher  der  norma- 
len Anatomie;  His,  D.  Häute  u.  Höhlen  d.  Körpers,  1855;  Henke  u. 
Reyher,  Sitzb.  d.  K.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien,  LXX  1874;  Weichsel- 
batjm,  ib.  LXXV  1877;  Tillmans,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  X;  Schneide- 
mühl, Arch.  f.  wiss.  u.  prakt.  Thierheilk.  X;  Huexee,  Klinik  d.  Ge- 
lenkkrankh.  1876. 


II.    Die  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  verschiedenen 
normalen  und  pathologischen  Zuständen. 

§  723.  Das  Knochenmark  kindlicher  Individuen  bildet  in 
sämmtlichen  Knochen  ein  weiches,  lebhaft  roth  gefärbtes  Gewebe, 
welches  durch  einen  grossen  Eeichthum  an  Zellen  und  an  Blutge- 
fässen ausgezeichnet  ist  und  als  lymphoides  Mark  bezeichnet 
wird. 

Das  Stützwerk  besteht  aus  verästigten  Zellen,  welche  ein  zartes 
Netzwerk  bilden,  dessen  Fäden  an  der  Aussenfläche  der  Gefäss- 
wände  sich  festheften.  Die  reich  entwickelten  Capillaren  und  Venen 
sind  weit  und  dünnwandig. 

Die  meisten  der  in  dem  Reticulum  gelegenen  Zellen  sind  rund- 
lich und  besitzen  entweder  einen  hellen  bläschenförmigen,  mit  glän- 
zenden Kernkörperchen  und  Kernfäden  versehenen,  oder  aber  einen 
frisch  schwer  zu  sehenden,  undeutlich  abgegrenzten,  homogen  er- 
scheinenden Kern.  Die  Grösse  der  Zellen  ist  sehr  variabel,  doch 
sind  die  Zellen  mit  den  bläschenförmigen  Kernen  im  Allgemeinen 
grösser  als  diejenigen  mit  den  homogenen  Kernen;  zugleich  ist  ihr 
Protoplasma  stärker  gekörnt.  Durch  kernfärbende  Stoffe  werden  die 
homogenen  Kerne  stärker  gefärbt  als  die  bläschenförmigen. 

Neben  diesen  die  Hauptmasse  bildenden  Zellen  enthält  das 
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lymphoide  Knochenmark  stets  noch  platte  fettlose  und  kugelige 
fetthaltige  Zellen,  kernhaltige  und  kernlose  rothe  Blutkörperchen, 
Blutkörperchen  und  Pigment  haltige  Zellen,  sowie  ein-  und  mehr- 
kernige Riesenzellen.  Die  letzteren  liegen  mit  Vorliebe  an  der 
Oberfläche  der  Knochenbälkchen,  kommen  indessen  auch  im  Innern 
des  Knochenmarkes  vor. 

Die  Kerne  der  einkernigen  sowohl  als  der  vielkernigen  Zellen 
zeigen,  in  geeigneter  Weise  untersucht,  zahlreiche  Kerntheilungs- 
figuren  und  es  ist  danach  unzweifelhaft,  dass  im  Knochenmark  eine 
rege  Zellwucherung  stattfindet.  Nach  Aenold  erfolgt  die  Kern- 
vermehrung nur  zum  Theil  nach  jenem  Typus,  welcher  als  indirecte 
Kerntheilung  (§  74)  oder  indirecte  Segmentirung  (Arnold)  bezeich- 
net wird.  Daneben  kommt  noch  eine  „indirecte  Fragmentirung"  vor 
(Aenold),  bei  welcher  die  chromatische  Substanz  der  Kerne  zu- 
nimmt, worauf  der  Kern  eine  lappige  oder  verästigte  Form  erhält 
oder  zu  spiralig  oder  knäuelförmig  aufgerollten  und  vielfach  durch- 
schlungenen  Kembändern  und  ringförmig  oder  netzförmig  angeord- 
neten korbähnlichen  Figuren  sich  umgestaltet.  Aus  diesen  Figuren 
schnüren  sich  alsdann  eine  Anzahl  neuer  Kerne  ab,  welche  noch  eine 
Zeit  lang  durch  band-  oder  fadenartige  Brücken  untereinander  in 
Verbindung  bleiben  können.  Bleibt  die  Abfurchung  des  Proto- 
plasmas dabei  aus,  so  entstehen  vielkernige  Riesenzellen. 

In  den  Riesenzellen  kann  es  zur  Abschnürung  von  Protoplasma 
kommen,  und  zwar  entweder  endogen  im  Leibe  oder  aber  randstän- 
dig an  der  Peripherie  der  Zellen.  Von  welchen  Zellen  die  Riesen- 
zellen selbst  abstammen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  Nach 
Aenold  scheinen  am  häufigsten  Uebergangsformen  zwischen  ihnen 
und  den  gekörnten  Markzellen  mit  den  bläschenförmigen  Kernen 
vorzukommen. 

Nach  Untersuchungen  von  Neumann,  Bizzozero,  Cohnheim, 
TizzoNi,  Rindfleisch,  Hayem,  Geoh^  und  Anderen  steht  das 
Knochenmark  zur  Blutbildung  in  Beziehung,  und  es  werden  die  in 
demselben  enthaltenen  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  als  Vor- 
stufen der  ausgebildeten  rothen  Blutkörperchen  angesehen.  In 
welcher  Weise  indessen  die  rothen  Blutkörperchen  sich  bilden  und 
vermehren,  ist  in  verschiedener  Hinsicht  noch  streitig.  Die  Einen 
nehmen  an,  dass  sie  sich  aus  farblosen  Zellen  herausbilden.  Nach 
Andern  sollen  sie  aus  den  Myeloplaxen  durch  Sprossung  und  Ab- 
schnürung entstehen.  Nach  Bizzozeeo  vermehren  sich  die  jungen 
rothen  Blutkörperchen  durch  Theilung.   Nach  Apfanasiew  sollen 
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sich  die  Bizzozero'sclien  Blutplättchen  im  Knochenmark  in  kern- 
haltige rothe  Blutzellen  umwandeln. 

Das  Vorkommen  Blutkörperchen  haltiger  Zellen  im  Knochen- 
mark spricht  dafür,  dass  daselbst  auch  rothe  Blutkörperchen  zer- 
stört werden.  Vielleicht  wird  das  eisenhaltige  Material,  welches 
dabei  frei  wird,  zum  Aufbau  neuer  Blutkörperchen  verwerthet. 

Das  Knochenmark  ist  in  den  ersten  Jahren  am  zellreichsten. 
Mit  zunehmendem  Alter  nimmt  die  Zahl  der  Zellen  namentlich  in 
den  langen  Röhrenknochen  ab  und  gleichzeitig  wandelt  sich  der 
grösste  Theil  der  Stützzellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  Fett- 
zellen um.  Nach  dem  14.— 16.  Jahre  pflegt  das  Mark  der  Röhren- 
knochen wesentlich  aus  Fettgewebe  zu  bestehen,  das  bei  geringem 
Blutgehalt  gelb,  bei  stärkerem  Blutreichthum  gelbroth  aussieht  und 
auf  der  Schnittfläche  einen  fettigen  Glanz  besitzt.  Es  wird  als 
Fettmark  dem  lymphoiden  Mark  gegenübergestellt,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  zwischen  beiden  vielfache  Uebergangsformen  vor- 
kommen. In  den  platten  Knochen  sowie  in  den  kurzen  spongiösen 
Knochen  bleibt  das  Knochenmark  dauernd  roth  und  behält  die  Be- 
schaff'enheit  des  lymphoiden  Markes  oder  wird  durch  Aufnahme  von 
Fett  zu  einer  Uebergangsform  zwischen  diesem  und  dem  Fettmark. 

Nach  TizzoNi  wandelt  sich  das  Fettmark  nach  Exstirpation  der 
Milz  in  lymphoides  Mark  um  und  producirt  reichlich  rothe  Blut- 
körperchen. 

Im  höheren  Alter  nimmt  zuweilen  der  Gehalt  des  Knochens  an 
freien  Zellen  noch  erheblich  ab,  ohne  dass  zugleich  Fett  auftritt. 
Der  frei  werdende  Raum  wird  durch  eine  Mucin  haltige  klare  Flüs- 
sigkeit ausgefüllt.  Da  hiedurch  das  Knochenmark  eine  gallertige 
durchscheinende  Beschaffenheit  erhält,  wird  es  als  Gallertmark 
bezeichnet. 

Literatur  über  das  normale  Knochenmark:  Gegenbatie,  Jenaische 
Zeitschr.  f.  Med.  und  Naturwiss.  I-Ill,"  Kollet,  Strickers  Handb  d. 
Gewebelehre;  Stieda,  Die  Bildung  des  Knochengewebes,  Leipzig  872. 
Feey,  Handb.  d.  Histol.  u.  Histochemie  d.  Menschen  Leipzig  1876 
NETTMAI.K,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1868  u.  1869,  Arck  d  Heilk 
x!T869    Berl.  klin.  Wochenschr.  1877 

klin.  Med.  III;  Bizzozeeo,  Gaz.  med.  Lombard.  1868  u.  1869,  Cen 
tralblatt  f.  d.  med.  Wiss.   1880  u^  1881;        ExrsxizKT,   ib  d  18^, 
HoYFE  Zeitschr  f  wiss.  Zool.  XXIL  1873;  Fengek,  ib.  XXII,  KmD 
Fleisch   A^ch  f  mikrosk.  Anat.  XVII;  Gboh^,  Berl.  klin.  Wochenschr. 

n    1884-   Aenoxb  Virch.  Arch.  93.  u.  97.  Bd.;   Moeat,  Gontnb. 
TÄUe  de  la  mS  ob,  Paris  1873;  F_,  Zellsubstan.,:Kern- 
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und  Zelltheilung,  Leipzig  1882;  Obstkazow,  Virch.  Arch.  84.  Bd.;  Tiz- 
zoHi  6  FiLETi,  Atti  dei  Lincei  ser.  III  vol.  XI  1881;  Affanasiew, 
D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXV  1884. 

§  724.  Die  Betheiligung  des  Knochenmarks  an  Allgemeinerkran- 
kungen sowie  die  primär  auftretenden  Knochenmarksveränderungen 
sind,  von  den  Entzündungsprocessen  abgesehen,  wesentlich  dreierlei 
Art.  Zunächst  stellen  sich  in  Folge  verschiedener  Erkrankungen 
atrophische  und  degenerative  Zustände  ein,  welche  haupt- 
sächlich durch  den  Schwund  des  Fettes  und  durch  Abnahme  der 
Zellen,  zum  Theil  auch  durch  degenerative  Veränderungen  an  den 
Gewebselementen  characterisirt  sind.  So  kommt  es  z,  B.  vor,  dass 
bei  senilem  Marasmus,  bei  chronischem  Lungenemphysem,  bei  Lungen- 
schwindsucht, chronischen  Nierenleiden,  bei  Verhungerungstod  (Neu- 
mann) etc.  das  Fett  des  Knochenmarks  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen schwindet.  Bleibt  dabei  eine  Vermehrung  der  Zellen  aus 
und  wird  der  frei  werdende  Raum  von  Mucin  haltiger  Flüssigkeit 
eingenommen,  so  wird  das  Mark  gallertig  durchscheinend,  es  bildet 
sich  das  bereits  erwähnte  Gallertmark. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten ,  wie  z.  B.  bei  Typhus  ab- 
dominalis, T.  recurrens,  T.  exanthematicus  etc.  kommen  fettige 
Degenerationszustände  au  den  Markzellen  und  den  Blut- 
capillaren  vor.  Bei  Typhus  recurrens  können  sich  sogar  nekro- 
tische Erweichungsherde  (Ponfick)  bilden. 

Hiernach  gehört  also  das  Knochenmark  zu  jenen  Organen,  welche 
durch  allgemeine  Ernährungsstörungen  sowie  durch  Veränderungen 
der  Blutbeschaffenheit  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 
Besonders  leicht  scheint  das  Fett  verloren  zu  gehen,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  es  bei  den  genannten  Zuständen  durchaus  nicht 
immer  schwindet, .  dass  vielmehr  unter  anscheinend  gleichen  Ver- 
hältnissen das  Fett  bald  verloren  geht,  bald  erhalten  bleibt.  Ja  es 
kommen  sogar  Fälle  vor,  in  welchen  das  Fett  der  Knochen  nicht 
nur  nicht  schwindet,  sondern  sogar  in  abnorm  starker  Weise  sich 
anhäuft  und  zwar  nicht  nur  bei  gut  genährten  fettleibigen,  sondern 
auch  bei  marantischen  Individuen. 

Zuweilen  tritt  eine  solche  Hypertrophie  des  Fettge- 
webes als  Complication  einer  über  das  ganze  Skelet  ausge- 
breiteten Atrophie  der  Knochensubstanz  (s.  diese)  und  der  Geleuk- 
knorpel  ein  und  kann  hier  solche  Grade  erreichen,  dass  der  fast 
nur  aus  Fett  bestehende  Knochen  ein  geringeres  specifisches  Ge- 
wicht erhält  als  das  Wasser. 
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In  sehr  vielen  Fällen  stellt  sich  bei  Schwund  des  Fettes  eine 
Vermehrung  der  Knochenmarkzellen  ein,  so  dass  das  Gewebe  mehr 
und  mehr  die  Beschaffenheit  des  lymphoiden  Knochenmarkes 
erhält.  Es  kommt  dies  namentlich  bei  Oligämie,  Leukämie,  chro- 
nischer Lungenphthise,  chronischen  Knocheneiterungen,  Krebsca- 
chexie  vor,  ist  indessen  auch  hier  keine  constante  Erscheinung. 
So  fand  z.  B.  Grohe  bei  157  an  Lungenphthise  Verstorbenen 
119  mal  lymphoides  Mark.  Bei  Typhus  abdominalis  (Grohe),  bei 
croupöser  Pneumonie  und  bei  septischen  Erkrankungen  (Orth,  Lit- 
ten), bei  acuter  Endocarditis  (Ponfick),  bei  Pocken  (Golgi)  etc. 
kommt  lymphoides  Mark  namentlich  dann  vor,  wenn  die  Krankheit 
erst  in  späten  Stadien  zum  Tode  geführt  hat. 

Das  lymphoide  Mark  ist  je  nach  dem  Blutgehalt  grauroth  bis 
dunkelroth;  bei  schweren  perniciösen  Anämieen  kann  der  ganze 
Markcylinder  der  Röhrenknochen  dunkelroth,  Himbeergelde  ähnlich 
sein.  Die  Verfärbung  beginnt  meist  an  den  Epiphysen  und  schreitet 
von  da  weiter.  Bei  Leukämie  ist  das  Mark  oft  fleckig.  Die  ein- 
zelnen Theile  sehen  dabei  bald  fleischroth  bis  grauroth,  bald  mehr 
grau  oder  graugelb,  zuweilen  auch  gelb  oder  gelbgrünlich,  Eiter 
ähnlich  aus. 

Im  lymphoiden  Mark  ist  die  Zahl  der  farblosen  Markzellen 
stets  eine  sehr  erhebliche;  gleichzeitig  pflegen  die  kernhaltigen 
und  kernlosen  rothen  Blutkörperchen  vermehrt  zu  sein.  Oft  ent- 
hält das  Gewebe  auch  zahlreiche  Blutkörperchen  und  Pigment  hal- 
tige Zellen,  so  namentlich  bei  Typhus  abdominalis,  T.  exanthema- 
ticus,  T.  recurrens,  Intermittens.  Häufig  findet  man  ferner  die  Char- 
cot-Neumann'schen  Krystalle,  kleine  farblose  Oktaeder,  welche  von 
den  Einen  für  eine  Mucin  ähnliche  Substanz  (Salkowsky),  von 
Andern  (Huber)  für  Tyrosin  angesehen  werden,  das  sich  erst  bei 
der  Fäulniss  ausscheidet. 

Die  Vermehrung  der  farblosen  und  der  gefärbten  Zellen  des 
Knochenmarkes  wird  gemeiniglich  durch  die  Annahme  einer  bei 
den  genannten  Erkrankungen  auftretenden  Wucherung  der 
Knochenmarkszellen  erklärt.  Ist  die  Anämie  und  die  Ca- 
chexie  durch  wiederholte  Blutungen  oder  durch  irgend  eine  Organ- 
erkrankung entstanden,  so  darf  man  diese  Wucherung  als  eine  re- 
generative ansehen. 

Nach  Neumann,  Bizzozero,  Hoter  und  Anderen  kommt  in- 
dessen auch  eine  leukämische  Anämie  vor,  bei  welcher  die  Knochen- 
marksveränderungen primär  auftreten  und  danach  als  die  Ursache 
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der  Blutveränderung,  die  danach  als  medulläre  Leukämie  bezeichnet 
wird,  anzusehen  sind  (vergl.  §  260). 

Die  Vermehrung  der  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  wird 
gewöhnlich  im  Sinne  einer  Steigerung  der  Blutbildung  im  Knochen- 
mark gedeutet.  Sie  kann  indessen  wohl  auch  mit  einer  Verzöge- 
rung der  Umbildung  der  jungen  Blutkörperchen  in  die  fertige  Form 
zusammenhängen. 

Die  Wucherung  der  Knochenmarkzellen  ist  bei  diesen  Zuständen 
nicht  das  Einzige,  durch  welches  die  Zahl  der  geformten  Bestand- 
theile  des  Markes  vermehrt  wird.  Es  gesellt  sich  zu  ihr  auch  noch 
eine  verstärkte  Ablagerung  aus  dem  Blute^.  Wie  schon  in 
§  266  bemerkt  wurde ,  ist  das  Knochenmark  eine  jener  Stätten ,  an 
denen  geformte  Verunreinigungen  des  Blutes  mit  Vorliebe  abge- 
lagert werden.  Da  bei  manchen  der  genannten  Krankheiten  der 
Zerfall  des  Blutes  gesteigert  ist,  so  erklärt  sich  daraus  auch  das 
reichliche  Auftreten  der  Blutkörperchen  und  Pigment  haltigen  Zellen 
im  Knochenmark. 

In  demselben  Sinne  ist  auch  ein  Theil  der  bei  Leukämie  auf- 
tretenden Veränderungen  zu  deuten.  Die  grauen  und  gelben  Herde, 
welche  das  Knochenmark  enthält,  sind  sicherlich  zu  einem  grossen 
Theil  nichts  anderes  als  Haufen  lymphatischer  Rundzellen,  welche 
sich  aus  dem  Blute  im  Knochenmark  abgelagert  haben.  Zuweilen 
bilden  sich  geradezu  rothe  oder  weissliche  hämorrhagische  Infarcte. 

Bei  Traumen  sowie  bei  starken  Störungen  der  Circulation,  wie 
sie  namentlich  durch  Hemmung  des  Blutabflusses  aus  den  Knochen 
Zustandekommen,  treten  sehr  häufig  Blutungen  aus  den  zarten 
Markgefässen  auf.  Das  ausgetretene  Blut  kann  theilweise  unverän- 
dert wieder  aufgenommen  werden.  Ein  grosser  Theil  desselben 
pflegt  indessen  zu  zerfallen,  und  es  bilden  sich  danach  durch  Auf- 
nahme der  Zerfallsproducte  in  Zellen  zahlreiche  blut-  oder  pigment- 
haltige Körnchenzellen,  Wahrscheinlich  wird  die  Eisenverbindung 
des  Blutfarbstofles  später  wieder  zur  Bildung  neuer  Blutkörperchen 
verwerthet. 

Literatur  über  Veränderungen  des  Knochenmarkes  bei  verschiede- 
nen Krankheiten :  Ponfick,  Virch.  Arch.  56.  u.  60.  Bd.  (versoh.  innere 
Krankheiten,  Typhus  recurrens);  Litten  und  Obth,  ßerl.  klin.  Wochen- 
schr.  1877  ;  Golgi,  Rivista  clin.  di  Bologna  1873  (Pocken);  Aknstein 
Yirch.  Arch.  61.  Bd.  (Intermittens) ;  Gbohi!,  1,  c;  Hübee,  Arch,  der 
Heilk.  1878;  Blechmann,  ebenda  1878;  Eobin,  Arch,  d'anat.  et  de 
phys.  1874. 

Literatur  über  Veränderungen   des  Knochenmarkes  bei  Oligämie 


1252 


TCnochcnsystem. 


und  Leukämie:  Neumann,  1.  c;  Cohnhüim,  Virch.  Arch.  68.  Bd.;  Litten 
und  Orth,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1877;  Blechmann,  Arch,  d.  Heilk. 
XIX;  Saltioli,  Rivista  clin.  di  Bologna  1878;  Geohe,  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1881;  Ponpick,  Virch.  Arch.  56.  u.  67.  Bd.;  Geawitz,  ib. 
76.  Bd.;  Heuck,  ib.  78.  Bd.;  Riess,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1881 
(Blutkörperchen  haltige  Zellen);  Litten,  ib.  1881  (ebenso);  Raimondi, 
Ann.  univ.  di  med.  CCLI  1880;  Waldstein,  Virch.  Arch.  91.  Bd.; 
EisENLOHB,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX. 


III.     Atrophie  und  Degeneration  der  einzelnen  Gewebe  des 
Stützapparates.    Resorption,  Caries  und  Nekrose  des  Knochens 
und  des  Knorpels.   Metaplasie  der  einzelnen  Gewebe 
in  andere  Gewebsformen. 

§  725.  Das  Knochengewebe  des  Stützapparates,  welches  zur  Zeit 
der  Fötalentwickelung  und  des  extrauterinen  Wachsthums  gebildet 
wird,  ist  grösstentheils  ein  Zeitgewebe,  dessen  Lebensdauer  nur  auf 
kurze  Zeit  bemessen  ist.  Die  Knochenmasse,  welche  das  neuge- 
borene Kind  besitzt,  geht  im  Laufe  der  Jahre  wieder  verloren  und 
wird  durch  neue  anders  gestaltete  ersetzt. 

Die  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomie  lehren,  dass 
eine  Wiederauflösung  und  Resorption  bereits  ausgebildeter  ferti- 
ger Knochensubstanz  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  den 
häufigsten  Vorkommnissen  gehört.  In  der  Regel  erfolgt  dabei  der 
Schwund  in  einer  Weise,  welche  sich  der  normalen  Knochenresor- 


Piff   291     Knochenresorption.    Schnitt  durch   einen  Knochenbalken 
der  Nahe   des  resecirten  Endes  eines  Femur.    a  Knochenbalken,    i  Fettzellen 
Markes,    c  Rund/.cllen.    d  Ostoklasten.    e  Howship'sche  Lacunen.  /  Blutgefäss. 
MüUer'scher   Flüssigkeit  und  Aleohol  gehärtetes     m   P.knnsaure  entkdktes 
Alauncarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  200. 
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ption  durchaus  anschliesst  und  welche  man  als  lacunäre  Ee- 
sorption  des  Knochens  bezeichnet. 

An  der  Stelle,  wo  Knochen  resorbirt  werden  soll,  erscheinen 
im  Knochenmark  oder  im  Periost  mehrkernige  Zellen,  sog.  Myelo- 
p laxen  (Fig.  291  d),  welche  sich  der  Oberfläche  der  Knochen- 
balken anlegen.  Kölliker  hat  die  bei  der  normalen  Knochen- 
resorption auftretenden  mehrkernigen  Zellen  als  Ostoklasten  be- 
zeichnet und  es  ist  dieser  Name  auch  für  die  Myeloplaxen  der  pa- 
thologischen Resorption  in  Gebrauch  gekommen. 

Am  Orte,  wo  die  Ostoklasten  sich  anlagern,  bilden  sich  nach 
einiger  Zeit  grubige  Vertiefungen,  welche  gemeiniglich  als  H  o  w  s  h  i  p '  - 
sehe  Lacunen  (Fig.  291  e)  bezeichnet  werden.  Es  hat  den  An- 
schein, als  ob  die  Ostoklasten  eine  Auflösung  der  ihnen  zunächst 
anliegenden  Knochensubstanz  bewerkstelligen  würden. 

Soll  Knochen  von  grosser  Ausdehnung  resorbirt  werden,  so 
treten  auch  die  Ostoklasten  in  grösserer  Zahl  auf  und  lagern  sich 
dicht  neben  einander.  In  Folge  dessen  treten  im  Knochen  auch 
dicht  an  einander  liegende  Gruben  (Fig.  302)  auf  und  die  Ober- 
fläche desselben  erhält  eine  rauhe  zerfressene  Beschaffenheit. 

So  lange  der  Process  fortschreitet,  ist  die  Oberfläche  mit  Gru- 
ben besetzt.  Hört  die  Resorption  auf,  so  glättet  sich  dieselbe  durch 
Auflösung  der  vorstehenden  Knochenleisten  oder  durch  Anlagerung 
neuer  Knochensubstanz  in  den  ausgefressenen  Gruben. 

Die  lacunäre  Knochenresorption  ist  ein  Process,  der  unter  sehr 
verschiedenen  Bedingungen  vorkommt  und  sowohl  im  Gallertmark 
als  im  lymphoiden  und  fettreichen  Mark  sich  einstellen  kann.  Es 
ist  indessen  zu  bemerken,  dass  auch  bei  reichem  Fettgehalt  des 
Markes  am  Orte  der  Resorption  stets  auch  Rundzellen  zwischen 
den  Fettzellen  liegen. 

Findet  die  Resorption  wesentlich  vom  Marke  aus  statt,  so 
wird  die  äussere  Configuration  des  betreffenden  Knochens  nicht  ver- 
ändert; es  werden  nur  dessen  Höhlen  und  Ernährungskanäle  weiter, 
die  Knochenbalken  dünner.  Bei  äusserer  Resorption  werden  die 
betreffenden  Knochen  kleiner  oder  erhalten  locale  Defecte.  Bei  in- 
nerem Schwund  pflegt  man  von  excen  tri  scher,  bei  äusserem 
von  concentrischer  Atrophie  zu  sprechen.  Wird  die  com- 
pacte Knochensubstanz  durch  Erweiterung  der  Havers'scheu  Kanäle 
porös,  so  bezeichnet  man  dies  als  0  s  t  e  o  p  o  r  o  s  e.  Bei  hochgradiger 
Atrophie  besteht  das  Mark  des  erweiterten  Markraumes  oft  aus 
remem  Fettgewebe,  eine  Erscheinung,  die  fälschücher  Weise  dazu 
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geführt  hat,  von  einer  fettigen  Atrophie  des  Knochens  zu  sprechen. 
Ueber  gi'össere  Strecken  des  Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet 
verbreitet,  kommt  die  lacunäre  Kesorption  zunächst  im  höheren 
Alter  vor  und  wird  danach  als  senile  Atrophie  bezeichnet. 

Sie  stellt  sich  zuweilen  in  besonders  starker  Entwickelung  an 
den  platten  Knochen  des  Körpers,  also  am  Schädel,  am  Schulter- 
blatt und  am  Becken  ein,  und  zwar  namentlich  an  solchen  Stellen, 
welche  nicht  von  Muskeln  bedeckt  werden.  Am  Schädeldach  ver- 
fallen die  Scheitelbeine  am  häufigsten  einer  äusseren  Resorption, 
und  es  kann  dieselbe  so  weit  gehen,  dass  die  ganze  äussere  Tafel 
und  die  Diploe  zerstört  und  schliesslich  auch  noch  ein  Theil  der 
inneren  Tafel  resorbirt  wird.  Es  werden  sogar  Fälle  mitgetheilt, 
in  denen  an  einzelnen  Stellen  der  Knochen  .ganz  zerstört  wurde. 
Nächst  dem  Scheitelbein  erkrankt  am  häufigsten  die  Hinterhaupts- 
schuppe, selten  das  Stirnbein.  Da  hierbei  der  Schwund  nicht  gleich- 
massig  erfolgt ,  so  entstehen  an  der  Aussenfläche  des  Schädels 
seichte  Gruben.  Die  Resorptionsstellen  erscheinen  zugleich  matt, 
fast  rauh  und  man  sieht  an  der  Oberfläche  zahlreiche  kleine  blut- 
haltige  Markräume. 

In  der  Diploe  stellt  sich  vor  dem  Schwund  meist  eine  Ver- 
dichtung des  Knochens  durch  Apposition  neuer  Knochenlagen  an  die 
alten  ein.  Meist  finden  sich  auch  Knochenauflagerungen  an  der 
Innenfläche  des  Schädeldaches,  namentlich  am  Stirnbein. 

Am  Gesichtsschädel  verfällt  im  höheren  Alter  besonders  der 
Ober-  und  Unterkiefer  der  Atrophie,  und  es  können  deren  Alveo- 
larfortsätze  vollkommen  schwinden. 

An  den  Wirbeln  und  den  Extremitätenknochen  kommt  es  we- 
niger zu  einem  äusseren  als  vielmehr  zu  einem  inneren  Knochen- 
schwunde, durch  welchen  die  Knochenbälkchen  verdünnt  und  schliess- 
lich da  und  dort  ganz  resorbirt  werden  können.  Wird  in  einem 
Bezirke  die  Hauptmasse  der  Balken  zerstört,  so  dass  deren  conti- 
nuirlicher  Zusammenhang  unterbrochen  wird,  so  kann  der  Knochen 
an  den  betrefl-enden  Stellen  einsinken  (vgl.  §  742  Fig.  310  9).  Findet 
eine  starke  äussere  Resorption  statt,  so  verlieren  natürHch  die 
Knochen  an  Grösse.  Am  häufigsten  geschieht  dies  an  den  Gelenk- 
enden der  Extremitätenknochen. 

Wird  bei  starker  Resorption  die  Masse  des  Knochens  so  ge- 
ring dass  er  gewöhnlichen  Gewalteinwirkungen  nicht  mehr  zu  wider- 
stehen vermag,  dass  er  also  sehr  leicht  bricht,  so  bezeichnet  man 
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den  Zustand  als  eine  symptomatische  Osteopsathyrosis 
oder  Knochenbrüchigkeit. 

Eine  häufige  Ursache  von  lacunärem  Knochenschwund  ist  die 
Inactivität  eines  Knochens.  Es  kommt  diese  als  Inactivitäts- 
atrophie  bezeichnete  Form  nicht  nur  dann  vor,  wenn  ganze  Glied- 
massen oder  Theile  von  solchen  ausser  Thätigkeit  gesetzt  werden, 
sondern  auch  dann,  wenn  innerhalb  eines  Knochens  einzelne  Theile 
für  die  stützende  Function  des  Knochens  bedeutungslos  gewor- 
den sind. 

Atrophieen  ersterer  Art  stellen  sich  namentlich  an  den  Knochen- 
stümpfen amputirter  Glieder,  sowie  an  den  Knochen  ausser  Ge- 
brauch gesetzter  Extremitäten  ein,  während  jene  der  letztgenannten 
Art  namentlich  an  fracturirten  Knochen ,  welche  mit  Verschiebung 
der  Bruchenden  zusammengeheilt  sind,  zur  Beobachtung  kommen. 
Bei  letzteren  werden  nicht  nur  etwa  vorstehende  Spitzen  resorbirt, 
sondern  es  schwinden  im  Innern  der  Knochen  auch  jene  Balken, 
welche  bei  der  durch  die  Knochen  Verschiebung  veränderten  Be- 
lastung als  Stützbalken  nicht  mehr  functioniren  können. 

Mit  den  Inactivitätsatrophieen  sind  jene  nahe  verwandt,  welche 
als  neuroparalytische  und  neurotische  Atrophieen  be- 
zeichnet werden  und  bei  Erkrankungen  des  Nervensystems  vorkom- 
men. Stellen  sich  dieselben  in  gelähmten  Gliedern  ein,  so  liegt  es 
nahe,  sie  auf  die  Inactivität  zurückzuführen.  Da  es  indessen  nicht 
selten  vorkommt,  dass  Rückenmarks-  und  Gehirnleiden,  z.  B.  Hinter- 
strangsclerose  und  progressive  Paralyse  ohne  Lähmungen  mit  auf- 
fälligem Schwunde  und  Brüchigkeit  der  Knochen,  häufig  auch  mit 
Gelenkveränderungen  (vgl.  chronische  Arthritis  bei  Nervenleiden) 
verbunden  verlaufen,  so  dürfte  es  richtiger  sein,  diese  Atrophieen 
als  neurotische  Atrophieen  von  den  Inactivitätsatrophieen  zu 
trennen.  Wahrscheinhch  ist  auch  die  halbseitige  Gesichtsatrophie 
ein  trophoneurotischer  Process,  welcher  als  Folge  einer  Trigeminus- 
erkrankung  eintritt.  Es  scheint,  dass  das  Nervensystem  nicht  nur 
auf  Muskeln  und  Drüsen,  sondern  auch  auf  das  Knochensystem 
einen  trophischen  Einfluss  ausübt. 

Eine  weitere  überaus  häufige  Form  des  Knochenschwundes  ist  die 
Druckatrophie,  welche  durch  einen  andauernden  örtlichen  Druck 
auf  den  Knochen  herbeigeführt  wird.  So  kann  z.  B.  eine  Vermeh- 
rung des  Schädelinhaltes  eine  solche  Atrophie  der  Schädelknochen 
herbeiführen,  dass  die  ganze  Innenfläche  rauh  wird,  die  Tabula 
vitrea  mehr  oder  weniger  schwindet,  das  Tegmen  tympani  sich  ver- 
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dünnt  und  Lücken  erhält.  In  ähnlicher  Weise  können  auch  die 
Stirn-  und  Oberkieferhöhlen  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit 
oder  durch  Geschwülste  erweitert  werden.  Die  Pacchionischen  Gra- 
nulationen der  weichen  Hirnhaut  verursachen  an  der  Schädeldecke 
grubige  Vertiefungen,  die  mitunter  bis  in  die  äussere  Tafel  hinein- 
reichen. Aneurysmen  der  Aorta,  welche  gegen  die  Wirbelsäule  oder 
das  Stemum  und  die  Rippen  andrängen,  bewirken  in  den  be- 
treffenden Knochen  mehr  oder  minder  tiefe  Defecte  und  können  sie 
schliesslich  am  Orte  der  Druckwirkung  ganz  zerstören.  Geschwülste, 
welche  gegen  einen  Knochen  andrängen,  haben  eine  ähnliche  Wirkung. 

Endlich  hat  auch  jede  Entzündung  des  Periostes  oder 
des  Knochenmarkes,  falls  sie  eine  gewisse  Intensität  erreicht 
und  eine  Zeit  lang  anhält  (vergl.  Cap.  V  Entzündung  der  Knochen), 
ebenso  jede  Geschwulstentwickelung  im  Knochenmark  (vergl. 
Cap.  VII  Knochengeschwülste)  und  in  der  inneren  Schicht  des  Pe- 
riostes eine  Knochenresorption  zur  Folge. 

Druck,  Entzündung  und  Geschwulstentwickelung  bewirken  mei- 
stens nur  einen  örtlichen  Knochenschwund.  Entstehen  da- 
durch kleine,  makroskopisch  sichtbare  oberflächliche  Defecte,  so 
bezeichnet  man  dies  als  Knochenusuren,  werden  grössere  Be- 
zirke zerstört  oder  wenigstens  stark  verändert  und  rareficirt,  als 
Knochencaries  (vergl.  Cap.  V).  Wird  durch  irgend  eine  Schäd- 
lichkeit das  Knochengewebe  nicht  nur  arrodirt,  sondern  in  grösse- 
ren Strecken  abgetödtet,  so  nennt  man  dies  eine  Knochenne- 
krose (vergl.  Cap.  V).  Caries  und  Nekrose  können  sich  natür- 
lich in  der  mannigfaltigsten  Weise  unter  einander  combiniren. 

Sowohl  bei  hochgradigem  lacunärem  Knochenschwund  als  auch  bei 
weit  vorgeschrittener  Osteomalacie  (§  726)  können  sich  im  Inneren  der 
Knochen  Cysten  mit  flüssigem  klarem  oder  trübem  oder  haemorrha- 
gisch  gefärbtem  Inhalt  bilden.  Sie  entstehen  in  diesen  Fällen  durch 
eine  totale  Auflösung  und  Verflüssigung  sämmtlicher  Gewebsbestand- 
theile  und  können  unter  Umständen  eine  erhebliche  Grösse  errei- 
chen, so  dass  sie  sich  nahezu  über  den  ganzen  Querdurchmesser 
des  Knochens  erstrecken.  Unter  Umständen  kann  der  Knochen 
durch  secundäre  Flüssigkeitsansammluug  sogar  aufgetrieben  wer- 
den, so  namentlich  bei  Osteomalacie.  Zuweilen  entstehen  Cysten 
im  Innern  der  Knochen  auch  aus  kleinen  Neubildungen  (Vikchow), 
namentlich  Enchondromen  und  Myxomen,  welche  sich  verflüssigt 
haben.    Endlich  kommen  Cysten  vor,  ohne  dass  der  Zusammen- 
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hang  mit  einer  Neubildung  oder  mit  ausgebreiteten  Resorptionspro- 
cessen  nachweisbar  ist. 

Nach  Angabe  der  Autoren  (Lobstein,  Guelt,  Yolkmann  u.  A.)  gibt 
es  auch  eine  idiop athische  Knochenbrüchigkeit,  bei  welcher 
eine  Earificirung  des  Knochengewebes  nicht  Torhanden  ist.  Das  Uebel 
kommt  angeboren  vor  oder  entwickelt  sich  aus  unbekannten  Ursachen 
in  späteren  Jahren  und  kann  in  ein  und  derselben  Familie  bei  ver- 
schiedenen  Mitgliedern  auftreten.  Sind  die  Angaben  der  Autoren  rich- 
tig, so  muss  man  annehmen,  dass  bei  diesen  Individuen  die  organi- 
sche Grundlage  der  Knochenbalken  eine  pathologische  Beschaffenheit 
besitzt,  welche  sich  eben  in  der  abnormen  Brüchigkeit  äussert. 

Auf  die  Brüchigkeit  der  Knochen  bei  Tabeskranken  haben  zuerst 
Weie  Mitschell  und  Chaecot  hingewiesen.  Ihre  Angaben  sind  seit- 
her mehrfach  bestätigt  worden.  Ebenso  liegt  auch  über  die  Brüohig- 
keit  der  Knochen  bei  Paralytikern  bereits  eine  ziemlich  grosse  Casui- 
stik  vor,  so  dass  an  einem  Zusammenhang  derselben  mit  dem  Leiden 
des  Centralnervensystemes  nicht  gezweifelt  werden  kann.  Nach  Beob- 
achtung von  RiEz,  VoGL  und  Viechow  können  auch  Missbüdungen  des 
Gehirns  und  des  Rückenmarkes  zu  trophischen  Störungen  am  Knochen- 
system führen.  Soweit  Untersuchungen  vorliegen,  wird  die  Brüchig- 
keit durch  excentrische  Atrophie  des  Knochens  bedingt. 

Literatur  über  normale  und  pathologische  lacunäre  Knochen- 
resorption: KöLLiKEE,  Die  normale  Resorption  des  Knochengewebes, 
Leipzig  1873;  Wegnee,  Yirch.  Arch.  56.  u.  61.  Bd.;  Steudenee,  Bei- 
träge zur  Lehre  v.  d.  Knochenentwickelung  u.  d.  Knochenwachsthum, 
Halle  1875;  Liebeekühn  u.  Beemann,  Ueber  Resorption  der  Knochen- 
substanz, Prankfurt  a.  M.  1877;  Zieglee,  Virch.  Arch.  73.  Bd.;  Coenil 
u.  Ranviee,  Manuel  d'histol.  pathol.  II;  Busch,  Berl.  klin.  Wochen- 
schr. 1884  N.  14;  Steinee,  v.  Langenbeck's  Arch.  XIII  (Bildung  und 
Erweiterung  der  Stirnhöhlen) ;  Büeknee  (Dehiscenz  d.  Tegmen  tympani) 
Arch.  f.  Ohrenheilk.  XIII;  Piesch  (ebenso)  ib.  XIY;  Pommee,  Virch' 
Arch.  92.  Bd. 

Literatur  über  neurotische  Knochenatrophie  bei  Tabes-  Weie 
Mitschell,  Americ.  Journ.  of  med.  sc.  1873  N.  113;  Chaecot,  Arch  de 
aI'  IfJ'J^"''^^^'  hop.  1875  N.  12;  Oulmont,  Le  progrfes 

med.  1877  N.  28;  Büzzabd,  Brit.  med.  Journ.  1880  I;  Hutchinson  ib  • 
Stuege  Ib.;  Westphal,  Berl.  kün.  Wochenschr.  1881  N.  29;  Beuns' 
T«Io  v?T*^'°^''''°^'-  ^^^^  bei  Paralyse:  Davey,  Med.  Times 

T'  Psych.  II  1870;  Meecee,  Brit.  med.  Journ. 

A874;  BoNNET,  Gaz.  des  hop.  1876;  Davet,  Brit.  med.  Journ.  1874- 
Mobselli,  Riv.  sperim.  di  frenatria  1876;  bei  Missbildungen  des  Cen- 
tralnervensystemes: YiECHow,  Ges.  Abhandl.,  Frankfurt  1856;  Riez 
Presse  m^d.  Beige  1876  N.  5;  Rüge,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1876- 

s^Srjr't'  f°  P^y«-  ^^e?;  nasse  (Nervendurch^ 

schneidung)   Pflüger's  Arch.  XXIII,  1880;  Regnaeb,  Gaz.  hebd.  1879 

Arch  xfv  ^L^'n  K  ^7''^^^^^^^^^  ^'  ^-  Langenbeck's 

Ärcü.  XLY  und  Ueber  troph.  Störungen  bei  prim.  üelenkleiden ,  Berl. 
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klin.  Wochenschr.  1883;  Mahtini,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1872; 
Köster,  Verh.  d.  phys.  med.  Gesellscli.  zu  Würzburg  1873;  Büsch, 
Barl.  kl.  Wochenschr.  1884. 

Literatur  über  idiopathische  Osteopsathyrosis :  Lobstein,  Traite 
d'anatom.  pathol.,  Paris  1853;  Gublt,  Handb.  d.  Lehre  v.  d.  Knochen- 
brüchen, Berlin  1862;  Volkmann,  Handb.  d.  allg.  u.  spec.  Chirurgie 
n.  Bd.  1872. 

Literatur  über  Knochencysten :  Feoeiep,  Chir.  Kupfertaf.,  Taf.  438, 
439  u.  440  ;  VißCHow,  Monatsber.  d.  K.  Akad.  d.  Wissensch,  zu  Berlin 
1876;  Zieglee,  Virch.  Arch.  70.  Bd.;  Bosteöm,  Festschr.  d.  Naturfor- 
schervers, in  Freiburg  1883. 

§  726.  Bei  dem  lacunären  Knochenschwund  werden  die  Kalk- 
salze und  die  Grrundsubstanz  stets  gleichzeitig  aufgelöst,  so  dass 
also  auch  die  äussersten  Lagen  der  arrodirten  Knochenbalken  stets 
noch  kalkhaltig  sind.  Bei  einer  zweiten  Form  des  Knochenschwun- 
des, welche  man  als  Halisteresis  ossium  bezeichnet,  findet 
zunächst  nur  eine  Auflösung  der  Kalksalze  statt,  während  die 
Grundsubstanz  des  Knochens,  der  sogenannte  Knochenknorpel,  sich 
noch  eine  gewisse  Zeit  lang  erhält. 

Diese  Form  der  Knochenatrophie  kommt  nur  in  seltenen  Fällen 
unter  ähnlichen  Bedingungen  zur  Beobachtung  wie  der  lacunäre 
Knochenschwund,  also  bei  senilem  Marasmus  (Ribbeet),  sowie  bei 
Knochenresorptionen ,  welche  durch  eines  der  oben  erwähnten  Ver- 
hältnisse bedingt  sind.    In  prägnanter  und  das  ganze  anatomische 
Bild  beherrschender  Weise  findet  sie  sich  dagegen  bei  jener  eigen- 
artigen Erkrankung  des  Skeletes,  welche  den  Namen  Osteomala- 
cia  erhalten  hat.   Es  ist  dies  ein  Process,  welcher  am  häufigsten 
bei  Frauen  während  der  Schwangerschaft  und  dem  Wochenbette, 
seltener  bei  Männern  und  nicht  schwangeren  Frauen  auftritt.  Die 
puerperale  Form  pflegt  an  den  Beckenknochen  zu  beginnen  und 
bleibt  oft  auf  diese  und  die  daran  angrenzenden  Bezirke  beschränkt, 
kann  indessen  auch  auf  einen  grossen  Theil  des  Skeletes  übergrei- 
fen und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die  betreffenden  Frauen  nach 
dem  Beginn  des  Leidens  noch  mehrfache  Schwangerschaften  durch- 
machen   Die  nicht  puerperale  Form  beginnt  am  häufigsten  au  der 
Wirbelsäule  und  dem  Thorax  und  verbreitet  sich  von  da  auf  die 
Extremitäten  und  schliesslich  auch  auf  die  Kopfknochen.    Das  Aut- 
treten der  Krankheit  ist  wesentlich  an  gewisse  Gegenden  gebunden 
in  Deutschland  namentlich  an  das  Stromgebiet  des  Rheins,  während 
das  Gebiet  der  Oder  (Cohnheim)  frei  zu  sein  scheint. 

Die  Auflösung  der  Kalksalze  beginnt  stets  an  der  Peripherie 
der  Knochenbalken  (Fig.  292  &)  und  schreitet  von  da  successive 
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nach  den  tieferen  Schichten  vor.  Der  Grenzcontur  des  noch  kalk- 
halti'-en  Theiles  (a)  verhäuft  bald  der  Oberfläche  des  Knochenbal- 
kens%arallel,  bald  ist  er  unregelraässig  gestaltet  und  zeigt  den 
Howship'schen  Lacunen  ähnliche  Vertiefungen.  Zuweilen  tritt  zwi- 
schen den  unentkalkten  und  den  völlig  entkalkten  Theilen  eine  Zone 
auf,  in  welcher  ähnlich  wie  bei  beginnender  Kalkablagerung  klei- 
nere und  grössere  Kalkkrümel  sichtbar  werden. 

Die  Grundsubstanz  des  entkalkten  Knochens  erscheint  bald 
homogen,  bald  fein-  oder  grobfaserig.  Nicht  selten  ist  auch  noch 
die  lamellöse  Schichtung  deutlich  zu  erkennen  und  setzt  sich  con- 
tinuirlich  in  die  Schichtung  des  unentkalkten  Theiles  fort.  Ein 
Theil  der  Knochenkörperchen  ist  noch  deutlich  erhalten,  andere 
sind  verschwunden  oder  bilden  nur  kleine  ovale  Lücken  ohne  er- 
kennbare Ausläufer. 


Fig.  292.  Schnitt  aus  einem  anOsteomalacie  erkrankten  Wirbelkörper. 
a  Reste  kalkhaltiger  Knochensubstanz,  b  Entkalkte  Knochensubstanz,  c  Kalklose  ver- 
dünnte Knochenbalken,  d  Havers'sche  Canäle.  e  Grössere  Markräume.  /  Durch 
Schwund  von  Knochenbalken  entstandene  grössere  Räume.  Mit  Spiritus  gehärtetes, 
unentkalkt  geschnittenes ,  mit  Eosin  gefärbtes  ,  in  hartem  Canadabalsam  eingeschlos- 
senes Präparat.    Vergr.  45. 
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Die  Breite  des  entkalkten  Gebietes  kann  natürlich  eine  sehr 
verschiedene  sein.  Bei  hochgradiger  Osteomalacie  ist  die  Masse 
der  kalkhaltigen  Knochensubstanz  nur  gering  und  zahlreiche  Kno- 
chenbalken sind  völlig  entkalkt  (Fig.  292  c).  Der  kalklose  Knochen- 
knorpel  kann  sich  eine  gewisse  Zeit  lang  unverändert  erhalten, 
und  sich  wahrscheinlich  bei  Heilung  des  Processes  durch  Aufnahme 
von  Kalksalzen  wieder  in  festen  Knochen  umwandeln.  Vielleicht 
sind  sogar  die  erwähnten  Kalkkrümel  als  frische  Ablagerung  anzu- 
sehen. Bei  dauernder  Entkalkung  erfolgt  allmälig  ein  Zerfall  und 
eine  Auflösung  der  Grundsubstanz. 

Die  nähere  Ursache  der  Auflösung  der  Kalksalze  ist  zur  Zeit 
unbekannt.  Von  manchen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die 
Anwesenheit  von  Milchsäure  im  Knochenmark  die  Kalksalze  in  Lö- 
sung bringe.  Andere  beschuldigen  einen  starken  Kohlensäuregehalt 
des  Blutes.  Die  anatomische  Untersuchung  des  Knochengewebes 
gibt  für  eine  sichere  Erkennung  der  Krankheitsursachen  keine  hin- 
länglichen Anhaltspunkte.  Das  Knochenmark  ist,  so  lange  die 
Krankheit  fortschreitet,  sehr  blutreich  und  enthält  nicht  selten  stel- 
lenweise hämorrhagische  Herde  oder  Reste  von  solchen,  also  Pig- 
ment. Zur  Zeit  der  Hyperämie  pflegt  das  Fett  des  Markes  ver- 
mindert, die  Zellen  vermehrt  zu  sein.  Späterhin  kann  das  Mark 
wieder  die  Beschaffenheit  des  Fettmarkes  annehmen  oder  zu  Gallert- 
mark werden.  Wo  sich  grössere  Knochendefecte  gebildet  haben, 
pflegt  sich  das  Mark  zu  verflüssigen,  so  dass  kleinere  und  grössere 
glattwandige  Cysten  entstehen.  Unter  Umständen  können  Röhren- 
knochen, in  denen  das  innere  Gewebe  ganz  verflüssigt  und  der  äus- 
sere Theil  bis  auf  eine  dünne  entkalkte  Rindenschicht  und  das  Pe- 
riost reducirt  ist,  das  Aussehen  eines  häutigen  Sackes  annehmen. 

Hochgradig  durch  Osteomalacie  veränderte  Knochen  verlieren 
stets  erheblich  an  Festigkeit,  und  lassen  sich  danach  leicht  brechen 
oder  eindrücken,  und  das  Sectionsmesser  dringt  oft  mit  Leichtigkeit 
durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens  durch.  In  den  langen  Röh- 
renknochen erhält  mitunter  nur  noch  eine  papierdünne  Rindenschicht 
die  Form  des  Knochens,  und  die  fast  völlig  entkalkten  Wirbelkör- 
per lassen  sich  v?ie  ein  Schwamm  auspressen.  Unter  diesen  Ver- 
hältnissen ist  es  nicht  zu  verwundern,  wenn  schon  während  des  Le- 
bens das  Skelet  mannigfache  Formveränderungen  erleidet.  An  der 
Wirbelsäule  stellen  sich  je  nach  der  Belastung  derselben  und  nach 
der  Weichheit  und  Nachgiebigkeit  der  einzelnen  Abschnitte  ver- 
schiedene Krümmungen  und  Verbiegungen  sowie  auch  eine  Verkür- 
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zung  der  Gesammtlänge  ein.  Eine  Krümmung  nach  vorn  wird  als 
Lordosis,  eine  solche  nach  hinten  als  Kyphosis,  eine  solche 
nach  der  Seite  als  Scoliosis  bezeichnet.  Bei  Lordosis  der  Brust- 
wirbelsäule werden  die  Rippen  zusammengeschoben,  das  Brustbein 
eingeknickt.  Die  Seitentheile  der  Rippen  werden  überdies  durch 
den  Druck  der  Atmosphäre  bei  der  Inspiration,  sowie  durch  den 
Druck  der  Körperlast  bei  seitlicher  Lage  nach  innen  gedrängt,  zu- 
weilen sogar  eingeknickt.  Im  Becken  giebt  unter  dem  Druck  des 
Femurkopfes  bei  seitlicher  Lage  die  knöcherne  Grundlage  der  Pfanne 
nach  und  wird  nach  dem  Beckeninnern  geschoben,  während  die 
Schambeinfuge  nach  vom  gedrängt  wird.  Bei  aufrechtem  Gang 
senkt  sich  das  Promontorium  nach  unten  und  die  Darmbeinschaufeln 
werden  durch  den  Zug  der  an  ihr  sich  ansetzenden  Muskeln  verbogen. 
Kartenherzförmige  und  platte,  mehr  oder  weniger  difformirte  Becken 
sind  die  Folgen  dieser  Verbiegungen,  zu  denen  oft  noch  eine  Schrum- 
pfung und  damit  eine  Verkleinerung  der  einzelnen  Knochen  hinzu- 
tritt. An  den  Extremitätenknochen  kommen  nicht  selten  Ver- 
biegungen, Einknickungen  und  Brüche  vor.  Ob  das  eine  oder  das 
andere  geschieht,  hängt  von  dem  Trauma  und  dem  Grade  der 
Entkalkung  ab.  Bei  hochgradiger  Osteomalacie  können  die  langen 
Röhrenknochen  durch  Einknickungen  und  durch  Zusammenrücken 
der  kalklosen  Theile  sich  erheblich  verkürzen. 


Cohnheim  hat  entgegen  der  allgemein  herrschenden  Anschauung 
die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  das  kalklose  Gewebe  des  Knochens 
bei  Osteomalacie  nicht  die  Grundsubstanz  des  alten  Knochens ,  son- 
dern neugebildetes  osteoides  Gewebe  sei.  Nach  ihm  soll  bei  der  Osteo- 
malacie der  Knochen  in  der  gewöhnlichen  Weise  resorbirt,  hernach 
aber  von  osteoidem  Gewebe  bedeckt  werden. 

Kassowitz  äussert  sich  neuerdings  in  demselben  Sinne  und  sucht 
diese  Ansicht  durch  die  histologische  BeschaflPenheit  des  entkalkten 
Gewebes  zu  stützen.  Nach  meinen  Untersuchungen  kann  ich  dieser 
Anschauung  nicht  beipflichten.  Die  Kleinheit  und  die  Lagerung  der 
Knochenkörperchen ,  sowie  die  Structur  der  entkalkten  Grundsubstanz, 
deren  Schichtung  sich  unverändert  in  die  Schichtung  der  kalkhaltigen 
Theile  fortsetzt,  endlich  auch  die  ganze  Configuration  und  die  Anord- 
nung der  Balken  sprechen  dafür,  dass  das  kalkfreie  Gewebe  nichts 
anderes  ist,  als  die  entkalkte  Grundsubstanz  der  alten  Knochen. 

Kehn  nimmt  an,  dass  Osteomalacie  auch  in  frühester  Kindheit 
vorkommt  und  stellt  danach  eine  infantile  Form  auf.  Er  stützt  seine 
Anschauung  theils  auf  klinische  Beobachtungen,  theils  auf  einen  von 
V.  RECKLIN6HAT78EN  erhobenen  mikroskopischen  Befund  an  Skeletstücken 
eines  an  vermeintlicher  Osteomalacie  gestorbenen  Kindes.     Rehn's  An- 
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gaben  enthalten  indessen  nichts,  was  das  Vorkommen  von  Osteomalacie 
als  selbständige  Erkrankung  beweisen  würde.  Was  Kehn  und  v.  Reck- 
linghausen beschreiben,  kommt  bei  jeder  hochgradigen  Rachitis  (s.  diese) 
vor  und  Kassowitz  hat  meines  Erachtens  vollkommen  recht,  wenn  er 
die  Fälle  von  Rehn  für  rachitische  Erkrankungen  erklärt. 

Literatur  über  Osteomalacie:  Stansky,  Rech.  s.  1.  mal.  des  os  de- 
sign.  BOUS  le  nom  d'Osteomalacie,  Paris  1851;  Beylaed,  Du  rachitisme,  de 
la  fragil,  d.  os,  de  l'ost^omalacie,  Paris  1852;  Kilian,  Das  halisterische 
Becken,  Bonn  1857;  Rokitansky,  Handb.  d.  path.  Anat.;  Kindfleisch, 
Pathol.  Gewebelehre;  Litzmann,  Die  Formen  des  weibl.  Beckens,  Ber- 
lin 1^861;  Volkmann,  Handb.  d.  allg.  u.  spec.  Chir.  II  1872;  Boulet, 
De  l'osteomalacie,  Paris  1874;  Viechow  ,  Cellularpathologie  u.  Virch. 
Arch.  4.  Bd.;  Roloff,  ib.  37.  Bd.;  C.  0.  Webee,  ib.  38.  Bd.;  Momm- 
sen,  ib.  69.  Bd.;  Ribbeet,  ib.  80.  Bd.;  Boulet  et  Hanot,  Arch.  de 
phys.  I  1874;  C.  Schmidt,  Annal.  d.  Chem.  u.  Pharm.  LXl;  Moers  u. 
Muck,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  V;  Roll,  Path.  u.  Ther.  d.  Hausth.  II. 
Aufl.;  Cohnheim,  Allg.  Pathol.  I;  Rehn  Gerhardt's  Handb.  d.  Kinder- 
krankh.  IV  u.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  N.  F.  XII  u.  XIX;  Kassowitz, 
ib.  u.  Die  normale  Ossification  etc.  II.  Theil,  "Wien  1882. 

§  727.  Die  histologischen  Veränderungen,  welche  der  atrophi- 
rende  Knochen  erleidet,  sind  im  Ganzen  einfachster  Art  und  zei- 
gen geringe  Mannigfaltigkeit.  Es  ist  zwar  nicht  unwahrscheinlich, 
dass  den  in  §  725  und  §  726  aufgeführten  Auflösungsprozessen  noch 
verschiedene  Veränderungen  in  den  Zellen  und  der  Grundsubstanz 
des  Knochens  voraufgehen,  doch  ist  darüber  wenig  bekannt.  Das 
Einzige,  was  sich  an  den  Knochenzellen  nachweisen  lässt,  ist  eine 
Verfettung,  welche  sich  durch  die  Bildung  von  Fetttröpfchen  zu 
erkennen  gibt. 

Weit  mannigfaltiger  sind  die  regressiven  Veränderun- 
gen, welche  das  Knorpelgewebe  eingeht,  und  es  gesellt  sich 
zu  denselben  häufig  noch  eine  ganze  Reihe  metaplastischer 
Processe,  durch  welche  das  Knorpelgewebe  in  andere,  theils  vor- 
beigehende, theils  bleibende  Gewebsformationen  übergeführt  wird. 

Zunächst  kommt  es  am  Knorpel  der  Diarthrosen  und  Syn- 
chondrosen  nicht  selten  zu  Verfettungszuständen,  bei  denen  in  den 
Zellen  Fetttröpfchen  auftreten.  Es  geschieht  dies  sowohl  bei  allge- 
mein herabgesetzter  Ernährung,  z.  B.  in  hohem  Alter  als  auch  bei 
localen  Ernährungsstörungen,  wie  sie  durch  locale  Gefässkrankheiten, 
durch  Entzündung  u.  s.  w.  gesetzt  werden.  Bei  älteren  Individuen 
kommt  ferner  auch  eine  hyaline  Entartung  der  Kapseln,  der  Zellen 
und  der  Grundsubstanz  des  Knorpels  vor,  wobei  letztere  mit  den 
Zellen  zu  einer  homogenen  Masse  verschmelzen  oder  in  Schollen 
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zerfallen  kann.  Die  Entartung  tritt  sowohl  in  Synchondrosen  als 
auch  im  Gelenkknorpel  in  fleckweiser  Verbreitung  auf  und  gibt 
sich  durch  eine  blaugelbliche  Beschaffenheit  zu  erkennen.  Da  die 
entarteten  Stellen  bei  Behandlung  mit  Jod  (Virchow)  und  Methyl- 
violett (Weichselbaum)  die  für  Amyloid  charakteristische  Reak- 
tion geben,  so  wird  die  Veränderung  als  amyloide  Degenera- 
tion angesehen.  Kalkablagerungen  kommen  namentlich  im 
höheren  Alter  sowie  bei  chronisch  entzündlicher  Erkrankung  vor, 
und  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  an  den  Rändern  der  Gelenk- 
knorpel und  zwar  an  solchen  Stellen,  an  welchen  die  Grundsubstanz 
des  Knorpels  in  Zerfaserung  und  Zerfall  begriffen  ist. 

Bei  Blutungen  in  der  Nachbarschaft  der  Knorpel  sowie  bei 
hochgradigem  Icterus  können  sich  aus  dem  diffundirenden  Blut- 
farbstoff an  der  Oberfläche  naheliegender  Knorpelzellen  amorphe 
und  krystallinische  Niederschläge  von  Hämatoidin  ablagern. 

Bei  der  als  Gicht  (vergl.  Arthritis  urica  §  744)  bezeichne- 
ten Krankheit  lagern  sich  in  der  Grundsubstanz  und  den  Kapseln 
erdige  kreidige  Massen  (Fig.  293)  von  Uraten  in  Form  nadeiför- 
miger Kry stalle  ab. 

Die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels  setzt  sich,  wie  neuere 
Untersuchungen  ergeben  haben,  aus  feinen  Fibrillen  zusammen, 
welche  durch  eine  Kittsubstanz  von  dem  nämlichen  Lichtbrechungs- 
vermögen, wie  dasjenige  der  Fibrillen,  untereinander  zu  einer 
homogen  erscheinenden  Masse  verbunden  werden.  Bei  der  gewöhn- 
lich als  schleimige  Erweichung  bezeichneten  Degeneration 
des  Knorpels  kommen  diese  Fibrillen  (Fig.  300  &)  zum  Vorschein, 
wohl  deshalb,  weil  die  Kittsubstanz  sich  verflüssigt  und  daher  ein 
anderes  Lichtbrechungsvermögen  erhält 


Fig.  293.  Ablagerung  II  adol  förmiger  Krystalle  von  harnsau- 
rem Natron  im  Gelenkknorpel  (nach  Lancereacx).    Vergr.  200. 
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Fig.  294.  Senile  Knorpelerweichung  im  Inneren  eines  Rippenknorpels. 
a  Hyaliner  Knorpel.  b  Faserig  aussehende  Grundsubstanz.  c  Gruppe  gewucherter 
Knorpelzellen.  d  Trüb  und  körnig  aussehende  Grundsubstanz.  e  Reste  der  ver- 
flüssigten Knorpelgrundsubstanz.  /  Freigewordene  Knorpelzellen.  g  Zu  Schollen 
zerfallene  Knorpelgrundsubstanz.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Pikro- 
karmin  gefärbtes,  in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  200. 

Im  Längsschnitt  getroffen  bewirken  sie  in  der  Knorpelgrund- 
substanz eine  feine  Streifung  (Fig.  294  &),  im  Querschnitt  dagegen 
eine  feine  Punktirung  (d).  Sehr  häufig  gesellt  sich  zu  dieser  Strei- 
fung noch  eine  Zerklüftung  der  Substanz  in  grössere  Faserbündel 
(vergl.  Arthritis  deformans  §  742),  oder  es  zerfällt  die  Grundsub- 
stanz in  grössere  und  kleinere  Bruchstücke  (Fig.  294  gf),  welche 
späterhin  in  körnige  Massen  zerstieben  und  sich  auflösen.  End- 
lich kann  die  Knorpelgrundsubstanz  auch  ohne  Zerklüftung  trüb 
werden  und  in  einen  molecularen  Detritus  zerfallen. 

Die  Zellen  des  erweichenden  Knorpels  gehen  in  manchen  Fällen 
zu  Grunde,  nachdem  zuvor  an  denselben  degenerative  Veränderun- 
gen, namentlich  Verfettungen  aufgetreten  waren.  Häufig  stellt  sich 
indessen  gleichzeitig  eine  Wucherung  ein,  welche  zur  Bildung  von 
Zellhaufen  (Fig.  294  c)  innerhalb  einer  gemeinsamen  Mutterkapsel 
führt.  Es  hat  durchaus  den  Anschein,  als  ob  die  Erweichung  der 
Grundsubstanz  und  die  damit  zusammenhängende  stärkere  Durch- 
tränkung des  Gewebes  mit  Nährflüssigkeit  den  darin  eingeschlos- 
senen Zellen  die  Möglichkeit  einer  Wucherung  bieten  würde. 

Die  Erweichung  des  Knorpels  ist  ein  Vorgang,  welcher  im 
höheren  Alter  sehr  häufig  vorkommt  und  namentlich  im  Innern  der 
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Rippenknorpel  zur  Beobachtung  gelangt.  Die  aufgefaserte  Grund- 
substanz zeigt  auf  der  Schnittfläche  eine  undurchsichtig  weisse, 
seidenglänzende  Beschaffenheit.  Zuweilen  ist  in  einem  Theil  des 
veränderten  Knorpels  Kalk  abgelagert.  Bei  völliger  Auflösung  des 
Knorpels  bilden  sich  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Auch  an  den  Gelenkknorpeln  und  den  Knorpeln  der  Synchon- 
drosen  stellt  sich  die  Erweichung  nicht  selten  in  höherem  Alter 
ein  und  zwar  sowohl  in  den  oberflächlichen,  als  in  den  dem  Knochen 
zugekehrten  Lagen.  Sehr  häufig  ist  sie  auch  ein  Begleiter  chro- 
nischer Entzündungen  und  sie  spielt  danach  in  der  Gruppe  der 
chronischen  Arthritis  (s.  diese)  eine  sehr  wichtige  und  bedeutsame 
Rolle. 

Liegt  der  erweichende  Knorpel  an  einer  Stelle,  an  welcher  aus 
der  Nachbarschaft  Blutgefässe  haltiges  Gewebe  hineinwachsen  kann, 
also  z.  B.  in  der  Nähe  des  Knochenmarkes  oder  des  Perichondrium, 
so  werden  die  Defecte  früher  oder  später  durch  Gefässe  und  Zel- 
len ausgefüllt,  und  es  bildet  sich  an  Stelle  des  untergehenden  Knor- 
pels Markgewebe  und  häufig  auch  Knochengewebe  (vergl.  §  729 
und  Cap.  IV  §  730  Fig.  301).  Rippenknorpel,  welche  in  ihrem  In- 
neren erweichte  Stellen  enthalten,  sind  daher  überaus  häufig,  zu- 
gleich theilweise  verknöchert. 

Gegen  Druck  ist  der  Knorpel  sehr  widerstandsfähig.  Daher 
kommt  es,  dass  Aortenaneurysmen,  welche  gegen  die  Wirbelsäule 
oder  die  Rippen  andrängen  und  im  Knochen  tiefe  Defecte  verur- 
sachen, den  Knorpel  nicht  sichtlich  verändern.  Bei  sehr  lange  an- 
haltendem pathologischen  Druck  kann  der  Knorpel  sich  zerfasern 
und  in  Bindegewebe  umwandeln.  Ebenso  führt  auch  eine  dauernde 
Aufhebung  eines  auf  dem  Knorpel  lastenden  normalen  Druckes  zu 
Kn  orpelzer  f aserun  g. 

Eiternde  granulirende  Entzündungen  führen  leicht  zu  Knor- 
pelcaries  und  Knorpelnekrose  (s.  Cap.  V). 

Die  bindegewebigen  Bestandtheile  der  Diarthro- 
sen  und  Synarthrosen  sind  ähnlichen  Veränderungen  unter- 
worfen wie  der  Knorpel.  Verfettung  der  Zellen,  Pigmentirung 
arayloide  Degenerationen  (Weichselbäum),  Verkalkung,  Incrustatio- 
nen  mit  Uraten,  Zerfall  und  Ulcerationen  kommen  unter  denselben 
Bedmgungen  vor  wie  am  Knorpel. 

handl^'v^f"'''-^'T7'  (^^J'loidentartung  des  Knorpels)  Würzb.  Ver- 
handl.  VII,  sem  Arch.  8.  Bd.  u.  Cellularpath.  4.  Aufl.  1871  (Knor 
pelerwe>chung)  se,n  Arch.  4.  Bd.;  Eckek  (Erweichung  des  K^orp  T) 
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Arch.  f.  phys.  Heilk.  II  1843;  GoDism  (ebenso)  Anat.  and.  path.  re- 
searches,  Edinburg  1845;  Lehrbücher  von  Rokitansky,  Föestek,  Rind- 
fleisch, CoENiL  u.  Ranvieb  u.  Lancerhaux  ;  GuKLT,  Beitr.  z.  path. 
Anat.  d,  Gelenkkrankh.  Berlin  1853;  Tillmanns  (Structur  d.  Knorpels) 
Arch.  f.  An.  1877;  Flesch,  Untersuchungen  über  die  Grundsubstanz 
d.  hyalinen  Knorpels,  "Würzburg  1880;  Zahn,  (Pigmentablagerung)  Virch. 
Arch.  72.  Bd. 


§  728.  Verfällt  die  Grundsubstanz  des  Knorpels  der  Auf- 
lösung, so  theilen  die  in  dem  Erweichungsbezirke  gelegenen  Zellen 
durchaus  nicht  immer  deren  Schicksal.  Sind  die  Zellen  des  Knor- 
pels noch  lebensfähig  und  dringen  gleichzeitig  mit  oder  kurz  nach 
der  Verflüssigung  des  Knorpels  Blutgefässe  in  den  Erweichungsbe- 
zirk ,  so  können  die  Zellen  sich  erhalten  (Fig.  295  c)  und  weiterhin 
einen  integrirenden  Bestandtheil  des  an  Stelle  des  Knorpels  tre- 
tenden Gewebes  (&)  darstellen. 

Am  häufigsten  bildet  sich  Schleimgewebe,  d.  h.  ein  Ge- 
webe aus  verzweigten  Zellen  (&),  zwischen  denen  eine  mucinhaltige 
Flüssigkeit  liegt.  Die  verzweigten  Zellen  sind  nichts  anderes  als 
Knorpelzellen,  welche  nach  Auflösung  der  Grundsubstanz  ihre  Ge- 
stalt verändert  haben.   Sammeln  sich  späterhin  zwischen  dem  Ma- 


Ii 


FiE    295     Metaplasie  des  Knorpels  in  Schleimgewebe  bei  Ar- 
thritis fungosa.     a  Hyaliner  Knorpel.    l>  Aus  Verzweigungen  und 
des  Gewebe     c  Durch  Auflösung  der  Knorpelgrundsubstanz   frei  gewordene  Knor- 
Jlzellen   welche  in  Schleimgewebszellen  übergehen.  Mit  ^'f'^^^^^ 
härtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  400. 
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schenwerk  des  Zellgerüstes  vom  Blut  zugeführte  oder  aus  der  Um- 
gebung hineingewuclierte  Zellen  an,  so  gewinnt  das  Gewebe  mehr 
und  mehr  den  Charakter  von  lymphoidem  Knochenmark.  Durch 
Umwandlung  der  Stützzellen  in  Fettzellen  bildet  sich  Fettmark. 
Treten  reichlichere  Mengen  von  Fibrillen  auf,  so  bildet  sich  fibril- 
läres  Bindegewebe. 

Diese  Umwandlungsprocesse  kommen  am  Knorpel  der  Gelenke 
sehr  häufig  vor  und  zwar  sowohl  in  Form  selbständig  verlaufender 
meist  seniler  Ernährungsstörungen  als  auch  als  Begleiterscheinung 
zahlreicher  chronischer  Entzündungsprozesse  (vergl.  Gap.  V). 

Wird  der  Knorpel  von  dem  angrenzenden  Markgewebe  aus  mit 
gefässhaltigen  Markräumen  durchsetzt,  so  gehen  die  zwischen  letz- 
teren stehen  bleibenden  Knorpelbalken  nicht  selten  direct  in 
Knochengewebe  (vergl.  Gap.  IV  §  730  Fig.  301  und  Gap.  V) 
über.   Es  tritt  also  an  Stelle  des  Knorpels  spongiöser  Knochen. 

Bei  manchen  chronischen  Ernährungsstörungen  im  Gebiete  der 
Gelenke  und  Synchondrosen  geht  der  hyaline  Knorpel  direct 
in  Faserknorpel  und  schliesslich  in  gewöhnliches  parallel  fase- 
riges welliges  oder  mehr  geflechtartiges  Bindegewebe  über. 
Weitaus  am  häufigsten  kommt  dies  bei  chronischer  Arthritis, 
namentlich  bei  der  Polyarthritis  chronica  rheumatica  (vergleiche 
§  743),  sowie  bei  Heilung  tuberculöser  Gelenkerkrankungen  vor. 
Bei  dieser  Umwandlung  findet  eine  Auflösung  der  Grundsubstanz 
nicht  statt,  sondern  es  treten  in  derselben  nur  Bindegewebsfibrillen 
auf,  so  dass  sie  zunächst  nur  feiner  oder  gröber  gestreift  wird. 
So  lange  dabei  die  Knorpelzellen  ihre  Eigenschaften  unverändert 
beibehalten,  wird  das  Gewebe  als  Bindegewebsknorpel  bezeichnet. 
Lösen  sich  die  Kapseln  der  Knorpelzellen  auf  und  werden  letztere 
mehr  länglich  oder  platt  oder  verzweigt,  so  erhält  das  Gewebe  das 
Aussehen  des  gewöhnlichen  Bindegewebes. 

Aehnliche  Umwandlungen,  wie  sie  der  Knorpel  einzugehen  im 
Stande  ist,  können  auch  im  Bindegewebe  der  Gelenke  und 
der  Syndesmosen  und  der  Nähte  auftreten.  So  können  z.B, 
die  Gelenkzotten  durch  reichliche  Fettaufnahme  in  Fettgewebe  sich 
umwandeln.  Knochenbildung  kommt  namentlich  in  den  Nähten  vor  und 
ist  dort  ein  physiologischer  Process.  Pathologisch  wird  er  erst  da- 
durch, dass  er  früher  als  in  der  Norm  sich  einstellt  (vergl.  Gap.  VI) 
oder  auch  an  Syndesmosen  auftritt,  die  sich  gewöhnlich  das  ganz& 
Leben  hindurch  erhalten.   An  den  bindegewebigen  Theilen  der  Ge- 
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lenke  stellt  sich  Knochenbildung  namentlich  im  Gefolge  chronischer 
iiintzun düngen  ein. 

Literatur:  Yiechow,  Die  Cellularpatliologie,  Berlin  1871. 

IV.  Regeneration  und  Hypertrophie  der  einzelnen  Skeletbe- 
standtheile.  Heilung  von  Fracturen,  Resectionen  und  Luxa- 
tionen.   Bildung  von  Pseudarthrosen ,  Ankylosen  und  Near- 

throsen. 

§  729.  Der  knöcherne  Theil  des  Stützapparates,  welcher  seine 
vollkommene  Ausbildung  erlangt  hat,  bildet  ein  Gewebe,  welches  einer 
Massenzunahme  durch  Eiuschiebung  neuer  Elemente  zwischen  die 
alten  nicht  mehr  fähig  ist.  Die  von  manchen  Autoren  (Wolff, 
Gudden)  auch  noch  in  der  Neuzeit  vertretene  Lehre,  wonach  die 
Knochensubstanz  durch  expansives  Wachsthum  sich  vergrössern 
soll,  kann  nur  für  den  im  Werden  begriffenen  noch  nicht  vollkom- 
men ausgebildeten  Knochen  zugelassen  werden.  Der  fertige  Kno- 
chen wächst  lediglich  durch  Anlagerung  neuer  Knochentheile  an 
die  alten  und  wenn  dabei  die  Markräume  der  Knochen  sich  er- 
weitern, so  hat  dies  seinen  Grund  nur  darin,  dass  sich  mit  der 
äusseren  Anlagerung  ein  Knochenschwund  im  Innern  verbindet. 

Die  Bildner  des  neuen  Knochengewebes  sind  das 
Periost,  das  Knochenmark  und  der  Diaphysen-  und 
Epiphysenknorpel.  Im  Periost  ist  es  die  innere  als  Cambium- 
schicht  (Billeoth)  oder  Proliferationsschicht  (Viechow)  oder  osteo- 
plastische Schicht  (Steelzoff)  oder  periostales  Mark  (Ranviee)  be- 
zeichnete Schicht,  welche  normaler  Weise  Knochen  producirt,  doch 
fehlt  das  Vermögen  dazu  auch  der  äusseren  Schicht  nicht.  Nach 
ihrer  Genese  ist  die  innere  Periostlage  dem  Knochenmarke  gleich- 
werthig  und  steht  auch  mit  letzterem  in  ununterbrochenem  Zusam- 
menhang. 

Der  im  Knochenmark  und  im  Periost  normaler  Weise  sich  bil- 
dende Knochen  entsteht  entweder  aus  einer  rein  zelligen  Anlage 
oder  aber  aus  einem  Gewebe,  das  schon  vor  der  Verknöcherung 
aus  Zellen  und  aus  hyalin  erscheinender  oder  deutlich  faseriger 
Grundsubstanz  zusammengesetzt  ist.  Der  Vorgang  ist  wesentlich  da- 
durch characterisirt,  dass  die  zur  Knochengrundsubstanz  werdenden 
Theile  sich  in  ein  dichtes  Gewebe  umwandeln  und  Kalksalze  er- 
halten, während  die  Zellen,  welche  unverbraucht  bleiben,  von  der 
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Grundsubstanz  in  eigenthümlich  zackig  gestalteten  Höhlen,  welche 
als  Knochenkörperchen  bezeichnet  werden,  eingeschlossen  werden. 
Bei  der  Bildung  von  Knochen  aus  dem  Diaphysen-  und  Epiphysen- 
knorpel  wird  der  Knorpel  durch  das  angrenzende  Markgewebe  bis 
auf  geringe  Reste  aufgelöst  und  die  neue  Knochensubstanz  wesent- 
lich aus  den  Zellen  des  Markes  gebildet  (vergl.  Gap.  VI  §  749). 

Die  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftre- 
tende Knochenneubildung  schliesst  sich  den  normalen  Ossi- 
ficationsprocessen  in  engster  "V^'eise  an.  In  sehr  einfacher  Weise  ge- 
staltet sich  der  Vorgang,  wenn  im  Knochenmark  oder  in  der  osteo- 
plastischen Schicht  des  Periostes  grosse  mit  ovalen  bläschenförmi- 
gen Kernen  versehene  Bildungszellen,  Osteoblasten  (Fig.  396c) 


Fig.  396.  Knochenbildung  durch  Auflagerung  von  Osteobla- 
sten aufalten  Knochen,  a  Alter  Knochen,  b  Neugebildeter  Knochen,  c  Osteo- 
blasten. Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalk- 
tes,  mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.   Vergr.  300. 

auftreten,  welche  sich  der  Oberfläche  der  alten  Knochenbalken  (a) 
auflagern  und  dabei  ein  epithelähnliches  Lager  bilden.  Die  Zellen 
sind  Abkömmlinge  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  und  ver- 
mehren sich  durch  Theilung,  wobei  karyokinetische  Kerntheilungs- 
figuren  beobachtet  werden. 

Der  Bildung  der  Osteoblastenlager  folgt  sehr  bald  eine  Um- 
wandlung derselben  in  Knochengewebe.  Der  grösste  Theil  des 
protoplasmatischen  Materiales  wandelt  sich  in  ein  homogen  erschei- 
nendes, in  Wirklichkeit  indessen  fein  fibrilläres  Gewebe  um,  welches 
weiterhin  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  zu  einer  lamellär  gebau- 
ten Knochengrundsubstanz  wird.  Die  spärlichen  Zellen,  welche 
dabei  sich  erhalten,  werden  von  der  neugebildeten  Knochensubstanz 
(Fig.  396 fc)  in  zackige,  mit  feinen  Ausläufern  versehene  Höhlen, 
sogen.  Knochenkörperchen  eingeschlossen  und  erhalten  sich  hier 
dauernd  als  Knochenzellen. 
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Nicht  weniger  einfach  ist  der  Vorgang,  wenn  periostales  oder 
endostales,  dichtes  oder  locker  gebautes  Bindegewebe  (Fig.  297  a) 
durch  eigenartige  metaplastische  Vorgänge  ohne  Dazwischentreten 
einer  Zellwucherung  in  Knochengewebe  übergeführt  wird.  Es 
vollzieht  sich  dies  in  der  Weise,  dass  in  dem  zu  verknöchernden 
Gebiete  das  fibrilläre  Gewebe  (Fig.  297  a)  eine  dichtere  Beschaffen- 
heit und  zugleich  einen  eigenthümlichen  Glanz  erhält.  Indem  zu- 
gleich die  Zellen  in  zackige  Knochenkörperchen  eingeschlossen  wer- 
den, wird  das  Gewebe  knochenähnlich  (&),  osteoid,  durch  Ablage- 
rung von  Kalksalzen  in  Form  von  feinen  Krümeln  (c),  welche  spä- 
terhin untereinander  zu  einer  homogenen  Masse  verschmelzen,  wird 
es  zum  fertigen  kalkhaltigen  Knochen. 


Fig.  297.  K  n  0  ch  e  n  b  i  1  d  un  g  aus  Bindegewebe.  Durchschnitt  durch 
einen  in  Bildung  begriffenen  Knochenballten  aus  einem  ossificirenden  Fibrom  des  Ober- 
kieferperiostes, a  Bindegewebe,  h  Verdichtetes,  die  Grundlage  des  neuen  Knochens 
bildendes  Gewebe,  c  Kalkablagerungen.  d  Bindegewebszellen,  Knochenzellen. 
In  MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes  und  unentkalkt  geschnittenes,  mit  Hämatoxylin 
gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  200. 

Sowohl  im  Knochenmark  als  im  Periost  kommt  noch  eine  dritte 
Form  der  Knochenbildung  vor,  bei  welcher  der  Bildung  des  neuen 
knöchernen  Balkens  eine  rege  durch  Auftreten  karyokineti- 
scher  Kerntheilungsfiguren  gekennzeichnete  Wuche- 
rung der  fixen  Zellen  vorausgeht.  Einer  Wucherung  fähig 
sind  sowohl  die  Zellen  des  lymphoiden  als  auch  des  fetthaltigen 
oder  gallertigen  Markes  (Fig.  298  a&),  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
bei  fettreichem  Marke  mit  dem  Eintritt  der  Wucherung  oder  auch 
schon  vorher  das  Fett  zu  schwinden  pflegt.  Hat  die  Wucherung 
bereits  begonnen,  so  erscheinen  im  Knochenmark  grosskernige  pro- 
toplasmareiche Bildungszellen,  Osteoblasten  (c),  welche  sofort 
sich  in  kleine  Herde  (Fig.  298  (Z)  und  Züge  gruppiren.  Sowie  die 
Osteoblasten  einander  nahe  gerückt  sind,  so  erscheint  zwischen 
ihnen  ein  dichtes,  bei  mittelstarker  Vergrösserung  homogenes,  bei 
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stärkerer  Vergrösserung  fibrillär  aussehendes  Gewebe  (e),  welches 
sich  mit  Carmin  intensiv  roth  färbt.  Weiterhin  wird  auch  noch 
ein  Theil  des  Protoplasma's  der  Osteoblasten  zur  Bildung  der 
Grundsubstanz  verbraucht.  Für  den  kernhaltigen  Rest  der  Bil- 
dungszellen, die  zukünftigen  Knochenzellen,  bildet  das  dichte  Grund- 
gewebe eine  scharfbegrenzte  zackige  Höhle,  das  Knochenkörperchen, 
Mit  dem  Auftreten  dieser  Bildung  sieht  das  Gewebe  entkalktem 


c?  ^    ®  € 


ff 


Fig.  298.  Myelogene  Kn  o  c  h  e  n  b  i  1  d  u  n  g  aus  O  s  t  e  o  b  1  as  t  e  n  h  auf  e  n. 
Präparat  aus  dem  inneren  CaUus  einer  14  Tage  alten  Practur  der  Fibula  eines  25iäh- 
rigen  Mannes,  o  Fettzellen  des  Knochenmarkes,  h  Fettloses  Knochenmark,  c  Ver- 
einzelte Osteoblasten,  d  Gruppen  von  Osteoblasten,  e  Erste  Anlage  der  Knochen- 
Grundsubstanz.  /  In  Ausbildung  begriffener  Knochenbalken,  g  Dem  neugebildeten 
Knochenbälkchen  aufliegendes  Osteoblastenlager.  h  Blutgefäss.  Mit  Müller'scher 
Flüssigkeit  und  Spiritus  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und 
Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  150. 

fertigem  Knochen  ähnlich  und  wird  als  osteoides  Gewebe  be- 
zeichnet. Durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  geht  es  in  fertiges  Kno- 
chengewebe über.  Schreitet  hierauf  die  Knochenbildung  noch  wei- 
ter, so  lagern  sich  dem  frisch  entstandenen  Bälkchen  sofort  Osteo- 
blasten an  der  Oberfläche  an. 

Ist  die  Knochenbildung  reichlich,  so  kann  durch  den  eben  be- 
schriebenen Process  in  wenigen  Tagen  eine  ganze  Zahl  von  neuen 
Knochenbälkchen  (vergl.  §  732  Fig.  304^)  entstehen,  deren  Anord- 
nung sofort  dem  bekannten  Bau  des  spongiösen  Knochengewebes  ent- 
spricht.  In  welcher  Weise  dabei  die  Natur  es  erreicht,  dass  die 

Zicglcr,  Lehrb.  d.  path.  Anat.    II.  Tlil.  ' 
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Knochenbälkchen  in  bestimmten  Abständen  sieb  bilden,  ist  schwer 
zu  bestimmen.  Anatomisch  lässt  sich  nachweisen,  dass  die  Bälk- 
chen  nur  in  einer  gewissen  Entfernung  von  den  Gefässen  (Fig.  299) 
auftreten,  so  dass  man  den  Eindruck  erhält,  als  ob  sie  jeweilen  im 
Grenzgebiet  benachbarter  Gefässe  sich  entwickeln  würden. 

In  ähnlicher  Weise  wie  im  Knochenmark  verläuft  die  Gewebs- 
neubildung  auch  im  Periost  (Fig.  299).  Durch  die  Wucherung 
der  Zellen  der  osteoplastischen  Schicht,  denen  eine  rege  Gefäss- 


Fig.  299.  Bildung  osteoider  Bälkchen  aus  dem  wuchernden 
Periost,  a  Dem  äusseren  Periost  angehörige  Faserlage,  i  Keimgewebe,  c  Osteoi- 
des Gewebe,  d  Knorpelgewebe,  e  Markgewebe.  Präparat  aus  einer  14  Tage  alten 
Fraktur,  mit  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  Spiritus  gehärtet,  in  Pikrinsäure  entkalkt, 
mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbt,  in  Canadabalsam  eingeschlossen.    Vergr.  50. 

neubildung  parallel  geht,  entsteht  zuerst  ein  zell-  und  gefässreiches 
Keimgewebe  (&),  dessen  Grundsubstanz  theils  homogen,  theils  fase- 
rig aussieht.  Ein  Theil  dieses  Keimgewebes  wird  zu  Markgewebe 
(e),  ein  anderer  wandelt  sich  durch  die  oben  beschriebenen  Pro- 
cesse  in  osteoides  Gewebe  (c)  und  weiterhin  in  Knochen- 
gewebe um.  Nicht  selten  ist  das  neue  Gewebe  zuerst  knorpel- 
ähnlich, chondroid,  und  geht  erst  nachher  in  osteoides  Gewebe 
und  in  Knochen  über.  Durch  fortgesetzte  Diöerenzirung  des  Keim- 
gewebes in  Markgewebe  und  Knochengewebe  kann  auch  im  Periost 
in  kurzer  Zeit  ein  ganzes  System  von  Knochenbälkchen  (Fig.304<Z(Zi) 
sich  entwickeln,  welche  ein  spongiöses  Gewebe  bilden.  Durch  Appo- 
sition neuer  Knochenlagen  können  weiterhin  die  einzelnen  Bälkchen 
sich  verdicken. 


Es  darf  heute  wohl  als  eine  von  Niemand  mehr  angefochtene  That- 
ßache  angesehen  werden,  dass  sowohl  die  normale  als  die  patliologi8ch( 
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Knochenneubildung  vom  Periost  und  vom  Knochenmark  ausgeht;  da- 
gegen wird  noch  darüber  gestritten,  ob  nicht  daneben  noch  ein  inter- 
stitielles Wachsthum  des  Knochens  vorkomme. 

Nachdem  das  appositiouelle  Wachsthum  des  Knochens  zweifellos 
festgestellt  war,  haben  verschiedene  Autoren  (Olliee  ,  Humphrt,  Vir- 
OHOw,  Steelzoff,  Gudden,  Wolff,  VoiKMANN,  HuETER,  RuGE  und  Andere) 
daneben  noch  das  Vorkommen  eines  interstitiellen  Wachsthums  ange- 
nommen und  suchten  den  Beweis  dafür  theils  durch  mikroskopische 
Untersuchung  des  wachsenden  Knochens,  theils  durch  Einschlagen  von 
Stiften  und  durch  subperiostale  Fixirung  von  Ringen  und  Metallplätt- 
chen,  theils  durch  Anlegung  von  Bohrlöchern  am  wachsenden  Knochen 
zu  beweisen.  Keine  dieser  Untersuchungen  vermochte  indessen  das 
Vorkommen  eines  interstitiellen  Knochenwachsthums  sicher  zu  stellen. 

Eine  weitere,  eine  Zeit  lang  in  Discussion  stehende  Frage  war  die, 
ob  neben  dem  Periost  auch  das  Knochenmark  des  ausgewachsenen  Kno- 
chens die  Fähigkeit  besitze,  Knochen  zu  bilden.  Auch  hierbei  kann 
der  Entscheid  nicht  zweifelhaft  sein,  indem  eine  ossificatorische  Thätig- 
keit  des  Knochenmarkes  unter  pathologischen  Bedingungen  sich  durch 
die  histologische  Untersuchung  häufig  genug  mit  aller  Sicherheit  nach- 
weisen lässt.  P.  Bextns,  GotrjoN,  Baikow  und  Th.  Köllikek  haben 
überdies  gezeigt,  dass  von  dem  lebenden  Knochen  entnommenes  Mark 
bei  dem  nämlichen  Versuchsthiere  einem  anderen  Gewebe  eingepflanzt, 
neuen  Knochen  zu  produciren  vermag. 


§  730.  Das  wuchernde  Periost  differencirt  sich  nicht  in 
allen  Fällen  in  osteoides  Gewebe  und  Markgewebe,  sondern  es  kann 


Flg.  300.    Periostale  Knorpelbildung  in  einer  5  Tage  alten  Fraktur 
o  Zelliges  Keimgewebe,     h  Knorpelgewebe.     c  Gewucherte  periostale  Bildungszel- 
len,    d  Knorpelzellen.         d^  Kerntheilungsfiguren  in  Knorpelzellen.     e  Grundsub- 
stanz des  Keimgewebes.    /  Grundsubstanz  des  Knorpels.     g  Knorpelzellenkapseln. 

^^n«  Endothelien  eines  Blutgefässes.    Mit  Pleraming'scher  Kernfixationslösung 

una  H&matoxylm  behandeltes,  in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  250. 
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sich  unter  nicht  näher  zu  bestimmenden  Verhältnissen  aus  demsel- 
ben auch  Knorpel  entwickeln.  Ist  letzteres  der  Fall,  so  er- 
scheint zwischen  den  Zellen  (Fig.  300  c)  zunächst  eine  theils  homo- 
gene, theils  streifige  oder  deutlich  faserige  mit  Carmin  sich  leicht  röth- 
lich  färbende  Grundsubstanz  (e),  welche  jener  gleichwerthig  ist,  aus 
welcher  die  Grundsubstanz  des  osteoiden  Gewebes  sich  entwickelt. 
Allein  während  bei  der  Bildung  des  letzteren  ein  fibrilläres,  Leim 
gebendes  Gewebe,  welches  mit  Carmin  sich  intensiv  roth  färbt,  so- 
wie zelliges  Markgewebe  entsteht,  wandelt  sich  bei  der  Knorpelbil- 
dung das  ganze  Gewebe  in  eine  hyaline  chondrinhaltige  Masse  um, 
welche  mit  Carmin  sich  nicht  mehr  färben  lässt,  mit  Hämatoxylin 
dagegen  einen  blauvioletten  Ton  annimmt. 

Die  im  Gewebe  befindlichen  Zellen  kommen  dabei  in  rundliche 
oder  flache  oder  auch  unregelmässig  gestaltete  Höhlen  zu  liegen, 
welche  entweder  von  der  hyalinen  Grundsubstanz  oder  aber  von 
einer  Lage  stärker  lichtbrechenden  Gewebes,  einer  sogenannten  Kap- 
sel umschlossen  werden. 

Das  auf  diese  Weise  neugebildete  Knorpelgewebe  kann 
eine  verschiedene  Mächtigkeit  erlangen,  pflegt  indessen,  falls  es 
sich  nicht  um  Geschwülste  handelt,  bald  wieder  zu  verschwinden, 
indem  es  in  Knochengewebe  und  Markgewebe  übergeht. 

Die  üeberführung  des  Knorpels  in  Knochen  wird  stets  dadurch 
eingeleitet,  dass  in  den  ersteren  Gefässe  (Fig.  301c)  eindringen. 
Gleichzeitig  erfolgt  eine  Auflösung  der  Knorpelgrundsubstanz  in 
der  Umgebung  der  Gefässe,  während  die  dadurch  frei  werdenden 
Knorpelzellen  ß)  sich  den  mit  den  Gefässen  eingedrungenen  Zellen 
beimischen  und  zu  Markzellen  werden. 

Häufig  tritt  dabei  eine  Wucherung  der  Zellen  ein  und  zwar 
sowohl  innerhalb  der  aufgebrochenen  Kapseln  («),  als  auch  in  ge- 
schlossenen Kapseln  (Je)  des  den  Gefässräumen  benachbarten  Knorpels. 

Zuweüen  wird  der  gesammte  Knorpel  aufgezehrt  und  die  Kno- 
chenneubildung erfolgt  alsdann  ausschliesslich  im  Gebiete  des  Mark- 
gewebes. Häufiger  bleiben  zwischen  den  vordringenden  Markräumen 
Knorpelbalken  stehen  und  gehen  alsdann  auf  metaplastischem  Wege 
in  Knochen  über.  Es  geschieht  in  der  Weise,  dass  die  Grundsub- 
stanz ihre  chemisch  -  physicalische  Beschaffenheit  ändert  und  in 
Folge  dessen  mit  Carmin  wieder  intensiv  tingirbar  wird,  während 
die  Höhlen,  in  welchen  die  Zellen  liegen,  durch  Anbildung  von 
Gruudsubstanz  an  der  Wand  der  Kuorpelkapseln  sich  verkleinern 
{f)  und  zugleich  zackig  werden.   Durch  diese  Vorgänge  entsteht 
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zunächst  ein  osteoides  Gewebe,  welches  weiterhin  durch  Aufnahme 
von  Kalksalzen  sich  in  Knochen  umwandelt.  Das  Dickenwachsthum 
der  neuentstandenen  Knochenbälkchen  erfolgt  durch  Anlagerung 
von  Osteoblasten  (g). 


Fig.  301.  Knochenbildung  aus  Knorpel  in  einem  Gallus  von  14 
Tagen,  a  Hyaliner  Knorpel.  b  Markräume.  c  Blutgefässe.  d  Zelliges,  e  zel- 
lig fibröses  Markgewebe.  /  Osteoides  Gewebe,  g  Osteoblasten,  h  Durch  Schwund 
der  Grundsubstanz  frei  gewordene  Knorpelzellen,  i  Gewucherte  Knorpelzellen  in 
eröffneten  Kapseln,  h  Gewucherte  Knorpelzellen  in  geschlossenen  Kapseln.  In 
Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Carmin  gefärbtes, 
in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Verg.  200. 

In  ähnlicher  Weise  wie  aus  dem  periostal  entstandenen  Knor- 
pel kann  sich  Knochen  auch  aus  dem  nicht  mehr  in  physiologischem 
Wachsthum  befindlichen  epiphysären  und  diaphysären  Knorpel,  so- 
wie aus  dem  Rippenknorpel  entwickeln.  Auch  hier  geht  der  Kno- 
chenbildung eine  Markraumbildung  voraus,  welche  entweder  durch 
das  Einwuchern  von  Markgewebe  oder  aber  durch  einen  primären 
Zerfall  des  Knorpel  (vergl.  §  727)  eingeleitet  wird.  Der  Knorpel 
kann  vor  Eintritt,  der  Markraumbildung  oder  der  Erweichung  in 
Wucherung  gerathen  sein. 

Ueber  das  endochondrale  physiologische  Längenwachsthum  der 
Knochen  und  dessen  Störungen  ist  Cap.  VI  nachzusehen. 

Vom  Knochenmark  wird  nur  selten  Knorpel  gebildet,  am  häu- 
figsten noch  bei  EntWickelung  von  Geschwülsten.   Büdet  sich  aus 


1276 


Kn  0  chensy  stem . 


dem  Knorpel  Markgewebe  und  Knochengewebe,  so  erfolgt  dies  in 
derselben  Weise  wie  im  periostalen  Knorpel. 

Literatur:  §  Y22;  CExrvEiLHrEE ,  Essai  sur  l'anat,  pathol. ,  Paris 
1816;  Flouhens,  Eech.  s.  1.  developp.  des  os,  Paris  1842  u.  i?heorie 
exper.  de  la  formation  des  os,  Paris  1847;  "Wagner,  Ueb.  d.  Heilungs- 
proc,  nach  Kesect.  u.  Exstirp.  d.  Knochen,  Breslau  1856;  Vebchow, 
sein  Arch.  13.  Bd.,  Die  Cellularpathologie ,  IV.  Aufl.  1871,  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1875  und  Die  krankh.  Geschw.  II;  Hxtmphiit,  Treatise 
on  the  hum.  skeletion,  Cambridge  1858  u.  British  Journ.  of  Dent. 
Science  1863;  Yolkmank,  Virch.  Arch.  24.  Bd.;  Huetee,  ib.  29.  Bd. 
EuGE,  49.  Bd.;  Biddee,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  I;  Gudden,  Unters, 
über  das  Schädelwachsthum,  München  1874;  Heim,  v.  Gräfe's  u.  Wal- 
ther's  Arch.  24.  Bd. ;  Heim,  Virch.  Arch.  15.  Bd.;  Jagetho,  D.  Zeitschr. 
f.  Ghir.  IV;  Olliee,  Traite  exp.  et  clin.  de  la  regen,  des  ob  etc.,  Paris 
1867;  Philipeaux  et  Vulpian,  Arch.  de  phys.  de  Brown-S^quard  II 
1870;  Eedaed,  Gaz.  hebd.  2.  Ser.  IX  1872;  Wolff,  Arch.  f.  klin. 
Chir.  IV  u.  XIV,  Virch.  Arch.  50.,  61.  u.  64.  Bd.  u.  Berl.  kl.  Wo- 
chenschr. 1875  u.  1884;  Wegnee,  Virch.  Arch.  56.  u,  61.  Bd.;  Maas, 
V.  Langenbeck's  Arch.  XX  u.  XXIII;  Tizzoni,  Arch.  delle  science  med. 
II;  CoENiL  et  Eanviee,  Man.  d'histol.  pathol.  I  1881;  Busch,  Arch.  f. 
klin.  Chir.  XXI  u.  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  X;  Zieglee,  Virch.  Arch.  78. 
Bd.;  Baekow,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1870;  P.  Beuws,  v.  Langen- 
beck's Arch.  XXVI. 


§  731.  In  vielen  Fällen  hat  die  Neubildung  von  Knochen- 
gewebe durchaus  die  Bedeutung  eines  regenerativen  Proces- 
ses,  so  namentlich  nach  Fracturirung  oder  nach  Resection  eines 
Knochens,  wo  die  neue  Knochensubstanz  die  getrennten  Knochen- 
stücke wieder  in  feste  Vereinigung  bringt.  In  anderen  Fällen  führt 
die  Knochenneubildung  zu  einer  Hypertrop hie  des  Knochen- 
gewebes. Es  sind  dies  vornehmlich  Wucherungsprocesse ,  welche 
sich  an  chronische  Entzündungen  (vergl.  Cap.  V)  anschliessen.  Bei 
wachsenden  Knochen  kann  eine  übermässige  Knochenbildung  unter 
Umständen  auch  ohne  erkennbare  Ursachen  sich  einstellen  (vergl. 
Cap.  VI  §  751).  In  andern  Fällen  ist  die  Steigerung  der  Knochen- 
production  auf  die  Anwesenheit  fremder  Substanzen,  wie  namentlich 
von  Phosphor  und  Arsenik  im  Blute  zurückzuführen  (vergl.  §  751). 
Häufig  ist  endlich  auch  eine  Knochenneubildung  im  Innern  oder 
in  der  Umgebung  von  Geschwülsten,  welche  sich  im  Knochenmark 
oder  im  Periost  entwickeln. 

Gewinnt  ein  Knochen  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  periostale 
und  endostale  Knochenproduction  merklich  an  Masse,  so  wird  dies 


Combination  von  Knochenapposition  und  Resorption. 


als  eine  Hyperostose  bezeichnet.  Werden  die  Markräume  des 
spongiösen  Knochens  durch  Auflagerung  von  Knochensubstanz  auf 
die  alten  Knochenbälkchen  oder  durch  die  Bildung  neuer  Bälkchen 
verengt,  so  dass  die  spongiöse  Substanz  ein  dichtes  Gefüge  erhält 
und  die  grossen  Markhöhlen  kleiner  werden,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Osteosclerose.  Circumscripte  im  Innern  von  Kno- 
chen gelegene  Knochenneubildungen  werden  Enostosen,  circum- 
scripte kleinere  periostale  Auflagerungen  Osteophyten,  grössere 
dagegen  Exostosen  genannt.  Die  letzteren  entwickeln  sich 
namentlich  an  Ansatzstellen  von  Sehnen.  Sind  sie  mit  dem  Kno- 
chen nicht  fest  verbunden,  haben  sie  sich  also  im  äusseren  Periost 
entwickelt,  so  bezeichnet  man  sie  als  bewegliche  Exostosen. 
Bei  ausgebreiteter  Knochenbildung  im  Umfang  eines  Knochens 
spricht  man  von  Periostose. 

Alle  diese  Bildungen  entstehen  namentlich  im  Anschluss  au 
Entzündungen ;  sie  können  sich  indessen  auch  ohne  erkennbare  Ver- 
anlassung entwickeln. 

Bilden  sich  knöcherne  Auswüchse  aus  einer  knorpeligen  An- 
lage, so  werden  sie  als  knorpelige  Exostosen  bezeichnet.  Die- 
jenigen, welche  ohne  knorpeliges  Vorstadium  sich  entwickeln,  gehen 
unter  dem  Namen  bindegewebige  Exostosen. 

Ueberaus  häufig  combiniren  sich  Knochenresorption  und  Kno- 
chenapposition und  zwar  sowohl  in  der  Weise,  dass  letztere  er- 
sterer  nachfolgt  als  umgekehrt.* 

Wird  z.  B.  durch  eine  im  Innern  eines  Knochens  sich  ent- 
wickelnde Geschwulst  (Fig.  2,02  fg)  die  angrenzende  Knochensub- 
stanz durch  lacunäre  Resorption  (e)  zum  Schwunde  gebracht,  so 
pflegt  sich  in  den  weiter  nach  aussen  gelegenen  Havers'schen  Ka- 
nälchen sowie  im  Periost  eine  Knochen apposition  einzustellen  und 
zwar  entweder  in  der  Weise,  dass  sich  dem  alten  Knochen  Osteo- 
blasten {ß)  auflagern,  oder  aber  so,  dass  sich  neue  periostale  Kno- 
chenbälkchen bilden.  Die  Folge  ist,  dass  auch  dann,  wenn  bei 
weiterer  Entwickelung  der  Geschwulst  der  alte  Knochen  voll- 
kommen schwindet  und  sich  schliesslich  über  die  Oberfläche  erhebt, 
die  Geschwulst  doch  dauernd  von  einer  Knochenlade  umgeben  bleibt. 
In  ähnlicher  Weise  pflegt  sich  die  Knochenraasse  der  freigelegten 
Diploe  der  Schädeldecke  zu  verdichten,  wenn  bei  alten  Individuen 
eine  äussere  Resorption  der  platten  Knochen  (§  725)  sich  einstellt. 

Wird  ein  Knochen  amputirt  oder  resecirt,  so  stellen  sich  au 
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der  abgesägten  oder  abgemeisselten  Stelle  stets  sowohl  Resorptions- 
ais auch  Appositionsprocesse  ein,  und  wenn  sich  an  irgend  einer 
Stelle  aus  irgend  einer  Veranlassung  Knochen  neu  gebildet  hat 
so  bleiben  Resorptionsvorgänge  an  demselben  in  späterer  Zeit  wohl 
niemals  aus. 


/ 


J 


C' 


Fig.  302.  Knochen-Kesorption  und  Apposition  in  der  Umgebung 
eines  metastatischen  Krebsknotens  in  der  Humerusdiaphyse.  a  Corticalis  humeri. 
b  Normale  Havers'sche  Kanälchen.  c  Erweiterte  Havers'sche  Kanälchen  mit  weiten 
Blutgefässen,  d  Osteoblasten,  e  Ostoklasten  und  Howship'sche  Lacunen.  /  Krebs- 
zapfen, g  Stroma  des  Krebses.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  u.  Alcohol  gehärtetes 
in  Pikrinsäure  entkalktes  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlosse- 
nes Präparat.    Vergr.  50. 

Auf  diese  Weise  können  vorstehende  Osteophyten  verschwinden 
und  Rauhigkeiten  der  Knochenoberfläche  sich  wieder  glätten. 

§  732.  Mit  besonderer  Vorliebe  sind  sowohl  in  früherer  als 
auch  in  neuester  Zeit  die  Vorgänge  am  Knochen  studirt  worden, 
welche  sich  bei  Heilung  von  Knochenbrüchen  einstellen.  Ist 
der  Bruch  ein  subcutaner  uncomplicirter  oder  wird  bei  gleichzeiti- 
ger Durchtrennung  der  den  Knochen  bedeckenden  Weichtheile  und 
der  äusseren  Haut  die  Wunde  nicht  verunreinigt,  so  gestalten  sich 
die  an  die  Verletzung  sich  anschliessenden  Vorgänge  im  ganzen  ziem- 
lich einfach.  Unmittelbar  nach  dem  Trauma,  durch  welches  der  Kno- 
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eben  bald  quer,  bald  schief  gebrochen  oder  zersplittert  worden  ist, 
pflegen  die  Bruchenden  (Fig.  304)  sowie  allfällig  davon  abge- 
sprengte Knochensplitter  (Fig.  304  fc)  mehr  oder  weniger  gegen- 
einander verschoben  zu  sein.  Das  Periost  ist  an  der  Bruchstelle 
meist  zerrissen,  oft  auch  eine  Strecke  weit  abgelöst,  die  angrenzen- 
den Weichtheile  ebenfalls  zerrissen  und  mehr  oder  minder  ge- 
quetscht. Im  Knochenmark  und  in  der  Umgebung  liegt  ein  grös- 
seres oder  geringeres  Blutextravasat. 

Zufolge  aller  der  genannten  Läsionen  stellt  sich  unmittelbar 
nach  dem  Trauma  eine  Entzündung  ein,  so  dass  das  Gewebe 
zunächst  von  flüssigem  und  weiterhin  auch  von  zelligem  Exsudat 
durchsetzt  wird.  In  Folge  dessen  erscheint  das  Periost  in  den 
ersten  Tagen  nach  der  Fractur  geröthet  und  gequollen.  Seine  Faser- 
lagen sind  durch  eiweisshaltige  Flüssigkeit  auseinander  gedrängt 
und  da  und  dort  liegen  kleine  Rundzellen  (Fig.  303^).  Aehnlich 
sind  die  Veränderungen  in  dem  an  das  Periost  angrenzenden  Ge- 
webe, sowie  in  den  Rissstellen  des  Knochenmarkes.  Vom  zwei- 
ten Tage  ab  erscheinen  auch  Zellen,  welche  in  ihrem  Innern  Bruch- 
stücke zerfallener  Blutkörperchen  sowie  kleinste  Partikel  des  abge- 
tödteten  und  zertrümmerten  Gewebes  enthalten. 

Bei  uncomplicirten  Fracturen  erreicht  die  Entzündung  zu  kei- 
ner Zeit  einen  hohen  Grad.  Die  Anhäufung  von  Rundzellen  führt 
nirgends  zu  Bildungen,  welche  als  Granulationsgewebe  angesprochen 
werden  könnten  und  der  einzige  sichtbare  Effect  der  exsudativen 
Vorgänge  ist  der  oben  aufgeführte,  der  sicherlich  zum  Theil  den 
Zweck  hat,  das  vorhandene  zertrümmerte  Gewebe  und  die  ergosse- 
nen Blutmassen ,  soweit  sie  nicht  frei  resorbirt  oder  aufgelöst  wer- 
den können,  mit  Hülfe  der  wandernden  Zellen  wegzuschaffen.  Da 
und  dort,  namentüch  an  Orten,  an  denen  grössere  Trümmerherde 
sitzen,  scheint  es  auch  zur  Bildung  von  Narbengewebe  zu  kommen, 
dessen  Entwickelung  sich  in  der  in  §  108  bis  §  III  beschriebenen 
Weise  vollzieht.  Nach  wenigen  Tagen  nehmen  die  Entzündungs- 
erscheinungen gewöhnlich  ab  und  schon  am  5.-6.  Tage  ist  die 
Zahl  der  im  Gewebe  liegenden  Rundzellen  gering  und  in  den  nächst- 
folgenden Tagen  pflegen  sie,  falls  nicht  besonders  starke  Gewebs- 
zertrümmerung  stattgefunden  -hat,  ganz  zu  verschwinden. 

Am  zweiten  Tage  nach  Entstehung  der  Fractur  stellen  sich  an 
den  Zellen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  die 
ersten  Zeichen  eintretender  W  u  c  h  e  r  u  n  g  ein.  Da  und  dort  schwel- 
len die  ZeUen  und  die  Kerne  (Fig.  303  a)  an  und  es  erscheinen 
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in  der  bekannten  Reihenfolge  die  verschiedenen  Figuren  (b  c)  karyo- 
kinctischer  Kerntheilung  (Kkafft).  In  den  nächsten  Tagen  nimmt 
die  Zahl  der  sich  vergrössernden  und  sich  theilenden  Zellen  zu  und 
gleichzeitig  gerathen  auch  die  Endothelien  der  Blutgefässe  (d)  in 
lebhafte  Wucherung  (Kkafft).  Schon  am  dritten  und  vierten  Tage 
ist  die  osteoplastische  Schicht  des  Periostes  in  ein  gefässreiches 
Keimgewebe  (Fig.  303)  aus  vielgestaltigen  grösseren,  zum  Theil 


Fig.  303.  Gewuchertes  Periost  4  Tage  nach  Bruch  des  Knochens. 
a  Grosskernige  blasse  Bildungszellen,  b  Osteoblast  mit  Kerntheilungsfigur.  c  Zwei 
Zellen  kurz  nach  der  Theilung  mit  Fadenknäuel  im  Kern,  d  Blutgefäss  mit  gewucher- 
ten Endothelien.  e  Endothelzelien  mit  Kernfigur.  /  Kleine  dunkelgefärbte  Bil- 
dungszellen, g  WanderzeUen.  Mit  Flemming'scher  Kernfixationsflüssigkeit  und  Hä- 
matoxylin  behandeltes  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  250. 

mit  Kerntheilungsfiguren  versehenen  Zellen  umgewandelt,  welche  in 
einer  theils  homogenen,  theils  faserigen  Grundmasse  lagern,  die  da 
und  dort  noch  einzelne  Wanderzellen  einschliesst.  Die  Blutgefässe 
sind  durch  die  gewucherten  Endothelien  nicht  selten  nahezu  ver- 
schlossen. 

Auch  in  den  äusseren  Schichten  des  Periostes  sind  die  Zellen 
erheblich  gewuchert,  doch  bleibt  hier  die  faserige  Structur  des  Pe- 
riostes zu  allen  Zeiten  kenntlich. 

Vom  4.  Tage  ab  beginnt  das  Keimgewebe  sich  zu  differenziren. 
In  den  dem  Knochen  zunächst  gelegenen  Schichten  erscheinen  da 
und  dort  kleine  Herde  und  weiterhin  ganze  Bälkchen  osteoiden 
z.  Th.  auch  chondroiden  Gewebes  (vergl.  §  729  Fig.  299  cd 
und  Fig.  304),  welche  sich  nach  kurzer  Zeit  in  Knochengewebe 
umwandeln.  Das  dazwischen  gelegene  gefässreiche  Keimgewebe  be- 
hält seinen  lockeren  Bau  bei  und  übernimmt  weiterhin  die  Rolle 
(Jas  Knochenmarkes.    Im  Laufe  der  nächsten  Tage  nimmt  die 
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Fig.  304.  Längsschnitt  durch  eine  14  Tage 
Fibula  eines  «Iten  Mannes,    a  Corticalis  der  Fibula. 


alte  Fractur  der 
b  Abgesprengte  Stücke 


^^^^  Knoclien  System. 

der  Fibula  c  Fettreiches  Knochenmark.  dd^  Periostale  Osteophyten.  ee  Balken 
von  Osteoblasten  und  osteoidem  Gewebe.  /  Neugebildeter  Knorpel.  «  Myeloltne 
Knoehenba  kchen.  Ä  Myelogene  Bälkehen  aus  Osteoblasten  u.  aus  Ltcoid'^.m  Gewebe 
^D.e  Practure.,den  überziehendes  Bindegewebe,  k  Ostoklasten.  Z  Aeussere  faserige 
Per.ostlage.  M>t  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes ,  in  Pikrinsäure  entkalktes  Tt 
Hamatoxylin  u.  Carmm  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  7. 


Zahl  der  der  Oberfläche  sich  auflagernden  osteoiden  Bälkehen  ste- 
tig zu  und  nach  Ablauf  der  ersten  Woche  sind  die  Bruchenden  be- 
reits mit  einer  grossen  Anzahl  von  jungen  Osteophyten  (Fig.  304:  dd^) 
und  osteoiden  Bälkehen  (eej  bedeckt. 

Das  Gebiet  der  periostalen  Osteophytenbildung  erstreckt  sich 
bei  Eöhrenknochen  stets  weit  gegen  die  Epiphysen  hin  und  zwar 
so,  dass  die  Intensität  der  Wucherung  in  nächster  Nähe  der  Frac- 
tur  am  stärksten  ist  und  mit  zunehmender  Entfernung  von  dersel- 
ben allmählich  abnimmt  (Fig.  304). 

In  der  Nähe  der  Bruchenden  pflegt  das  periostale  Keimge- 
webe sich  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zunächst  in  hya- 
linen Knorpel  (Fig.  304/")  umzuwandeln,  welcher  eine  Zeit  lang 
besteht,  um  dann  ebenfalls  in  spongiösen  Knochen  überzugehen 
(vergl.  §  730.  Fig.  301).  Häufig  bildet  sich  stellenweise  zunächst 
auch  ein  faseriges  Bindegewebe,  welches  sich  später  in  Kno- 
chengewebe differenzirt. 

Das  neue  Gewebe,  welches  sich  an  der  inneren  Schichte  des 
Periostes  entwickelt,  bedingt  zunächst  eine  im  Allgemeinen  spindel- 
förmige Anschwellung  des  Periostes  an  den  Bruchenden.  Bald  früher, 
bald  später,  meist  wohl  schon  im  Laufe  der  zweiten  und  dritten 
Woche  werden  die  Bruchenden  durch  die  periostale  Wucherung  über- 
brückt und  in  demselben  Maasse,  wie  sich  an  der  Bruchstelle 
feste  Knochenbälkchen  bilden,  werden  die  getrennten  Bruchstücke 
wieder  unter  einander  vereinigt.  Hatten  sich  Splitter  (Fig.  304  &) 
gebildet,  waren  sie  aber  nicht  abgetödtet,  so  werden  dieselben  eben- 
falls durch  dazwischen  sich  schiebende  oder  dieselben  überlagernde 
Knochenbälkchen  wieder  mit  den  Bruchenden  vereinigt. 

Die  vom  Periost  aus  sich  büdende  neue  Knochenlage  bezeich- 
net man  als  äusseren  periostalen  Gallus.  In  den  ersten  Ta- 
gen besteht  er  also  aus  Keimgewebe,  dann  aus  osteoidem  und  aus 
Knorpelgewebe  und  schliesslich  aus  Knochengewebe.  Seine  Grösse 
nimmt  in  den  ersten  4—6  Wochen  nach  der  Fractur  zu  und 
gleichzeitig  gewinnt  er  auch  an  Festigkeit,  indem  die  Zahl  der 
Bälkehen  sich  vermehrt  und  die  einzelnen  Bälkehen  durch  Appo- 
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sition  neuer  Knochenlagen  sich  verdicken.  Die  Form  des  periosta- 
len Gallus  ist  von  der  Beschaffenheit  und  der  gegenseitigen  Lage 
der  Bruchenden  abhängig  und  kann  danach  sehr  verschieden  sein. 

Während  der  äussere  periostale  Gallus  sich  entwickelt,  pflegt 
im  Knochenmarke  auch  ein  innerer  myelogener  Gallus  (Fig. 
304: g)  sich  zu  bilden.  Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die 
wuchernden  Osteoblasten  sich  zu  Bälkchen  gruppiren,  welche 
sich  in  osteoides  Gewebe  und  schliesslich  in  Knochengewebe  um- 
wandeln. An  Mächtigkeit  pflegt  der  innere  Gallus  gegen  den  äus- 
seren erheblich  zurückzutreten  und  kann  unter  Umständen  sich  auf 
die  Bildung  weniger  Bälkchen  beschränken. 

Sehr  häufig  entwickelt  sich  auch  eine  Knochenlage  zwischen 
den  Bruchenden,  welche  als  intermediärer  Gallus  bezeichnet 
wird.  Er  ist  meistens  ausschliesslich  eiu  Product  des  von  aussen 
hineinwachsenden  Periostes. 

Sehr  frühzeitig  pflegen  sich  sowohl  an  dem  alten  als  an  dem 
neugebildeten  Knochen  Resorptionsprocesse  einzustellen.  An 
ersterem  werden  zunächst  namentlich  die  Bruchenden  (Fig.  304Ä)  und 
allfällig  abgesprengte  Bruchstücke  (b)  resorbirt.  Nach  Gonsolidirung 
der  Fractur  wird  im  Laufe  von  Monaten  auch  ein  Theil  des  Gallus 
wieder  zerstört  und  zwar  derjenige,  welcher  für  die  Function  des 
Knochens  ohne  Nutzen  ist.  Es  findet  also  eine  Rückbildung 
des  Gallus  statt.  Gleichzeitig  werden  diejenigen  Balken,  welche 
statisch  besonders  in  Anspruch  genommen  sind,  durch  Apposition 
verdickt.  Auch  an  dem  alten  Knochen  werden  diejenigen  Theile, 
welche  zufolge  der  Aenderung  der  statischen  Bedingungen  über- 
flüssig geworden  sind  (Wolff)  resorbirt.  Auf  diese  Weise  geschieht 
es,  dass  nach  Monaten  und  Jahren  die  Beschaffenheit  des  ge- 
brochenen Knochens  sich  mehr  und  mehr  wieder  den  ursprüng- 
lichen Verhältnissen  nähert  und  die  Grenze  zwischen  altem  und 
neuem  Knochen  sich  verwischt,  so  dass  man  in  Fällen,  in  denen 
nur  eine  geringe  Verschiebung  der  Bruchenden  stattgefunden  hatte, 
die  Bruchstelle  nur  noch  durch  eine  unerhebliche  Verdickung  an- 
gedeutet findet.  Bei  starker  Dislocation  der  Bruchenden  bleiben  na- 
türlich auch  stärkere  Diffbrmitäten  zurück. 

Mit  der  Resorption  der  äusseren  Gallusschichten  findet  zugleich 
auch  eine  Rückbildung  der  schwieligen  Verdickung  des  Bindege- 
webes statt,  welche  sich  zur  Zeit  der  Fracturheilung  in  den  an- 
grenzenden Weichtheilen  einzustellen  pflegt. 

Die  Grösse  der  Gallusmasse  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
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sehr  wechselnd  und  hängt,  von  individuellen  Verschiedenheiten  ab- 
gesehen, theils  von  der  Beschaffenheit  der  Knochensubstanz  an  der 
Fracturstelle  und  von  der  Grösse  des  Knochens,  theils  von  der 
Form  des  Bruches  ab.  Der  stärkste  Gallus  bildet  sich  an  den 
Diaphysen  der  grossen  Röhrenknochen.  Weit  geringer  wird  die 
Callusmasse  an  den  Epiphysenenden  der  Röhrenknochen,  an  den 
kleinen  spongiösen  Knochen  und  an  den  platten  Knochen  des 
Schulter-  und  Beckengürtels  und  des  Schädels.  An  letzterem  ist 
namentlich  der  äussere  Gallus  sehr  klein  und  erhebt  sich  kaum  etwas 
über  die  Oberfläche;  später  kann  er  wieder  ganz  resorbirt  werden. 
Die  Spalte  zwischen  den  Bruchenden  wird  oft  nur  mangelhaft  von 
Knochenspangen  überbrückt.  Bei  Brüchen,  welche  von  den  Dia- 
physen auf  das  Gelenkende  übergreifen,  ist  der  extracapsuläre 
Theil  des  Gallus  mächtig,  der  intracapsuläre  Theil  nur  schwach 
entwickelt.  Unter  Umständen  kann  durch  den  extracapsulären  Gal- 
lus eine  Ueberbrückung  des  Gelenkes  mit  Osteophyten  zu  Stande 
kommen. 

Bei  unvollständigen  Brüchen,  d.h.  solchen,  bei  welchen 
nur  ein  Theil  der  Gontinuität  des  Knochens  getrennt  und  kern  Theil 
aus  seinem  Zusammenhang  ganz  gelöst  wurde,  ist  auch  die  Gal- 
lusbildung beschränkt.  Es  gilt  dies  sowohl  für  die  Knickbrüche  der 
Röhrenknochen,  die  Impressionen  der  platten  Knochen  und  die  Gom- 
pressionen  oder  Quetschungen  der  spongiösen  Knochen  als  auch  für 
die  Fissuren  oder  Spalten  in  den  verschiedenen  Knochen. 

Bei  vollständigen  Brüchen,  bei  welchen  eine  vollständige 
Trennung  der  Bruchstücke  eintritt,  hängt  die  Stärke  der  Gallusbil- 
dung unter  sonst  gleichen  Bedingungen  von  dem  Grade  der  Dislo- 
cation  und  der  Zahl  der  Fragmente  ab.  Am  kleinsten  wird  der 
Gallus,  wenn  die  Dislocation  so  gering  ist,  dass  das  Periost  nicht 
eingerissen  wird.  Erheblich  grösser  wird  er  bei  bedeutenden  Ver- 
schiebungen nach  der  Seite  oder  in  der  Längsaxe  mit  Uebereinan- 
derschiebung  der  Bruchenden,  sowie  bei  Winkelstellung  der  letzte- 
ren. Ein  Splitterbruch  mit  Bildung  verschiedener  Fragmente  er- 
fordert zur  Wiederherstellung  eine  grössere  Gallusmasse  als  ein 
einfacher  Quer-  oder  Schrägbruch. 

Werden  Fragmente  abgesprengt  und  erheblich  dislocirt,  so  kann 
eine  Wiedervereinigung  des  Splitters  mit  dem  Knochen  ausbleiben. 
Nekrotische  Splitter  unterhalten  einen  Entzündungsreiz,  der  so  lange 
andauert,  bis  der  Splitter  resorbirt  ist.    Mit  Periost  bedeckte  lebende 
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Splitter  können  sich  zunächst  durch  Knochenapposition  vergrössern, 
später  werden  sie  resorbirt.  Splitter,  welche  in  die  Callusmasse 
eingeschlossen  werden,  werden  je  nach  ihrer  Verwendung  für  die 
statischen  Leistungen  des  neuen  Knochens,  theils  durch  Apposition 
verstärkt,  theils  durch  Resorption  rareficirt. 

Bei  Bruch  einander  benachbarter  Knochen  kann  eine  Ver- 
schmelzung der  einander  benachbarten  periostalen  Wucherung  und 
damit  eine  Synostose  der  Knochen  eintreten. 

Werden  die  Bruchenden  durch  Muskelzug  (Querfractur  der  Pa- 
tella, Absprengung  des  Olecranon)  oder  durch  irgend  eine  andere 
Einwirkung  weit  von  einander  entfernt,  oder  findet  eine  beständige 
gegenseitige  Verschiebung  statt,  so  kann  eine  knöcherne  Vereinigung 
ausbleiben.  Dasselbe  kann  geschehen,  wenn,  wie  das  namentlich 
am  oberen  Ende  des  Humerus  und  des  Femur  vorkommt,  Weich- 
theile  zwischen  die  Bruchenden  gelagert  sind,  oder  wenn  das  eine 
Knochenstück  schlecht  ernährt  ist  und  wenig  osteoplastisches  Ge- 
webe besitzt.  Letzteres  kommt  namentlich  bei  intracapsulären  Frac- 
turen und  hier  wieder  am  häufigsten  bei  intracapsulären  Brüchen 
des  Schenkelhalses  vor.  Auch  senile,  marantische  Zustände  des  Kör- 
pers können  einer  Callusbildung  hinderlich  sein.  Endlich  kommt  es 
auch  vor,  dass  bei  vollkommen  gesunden  Individuen  eine  knöcherne 
Wiedervereinigung  gebrochener  Knochen  ausbleibt. 

In  allen  diesen  Fällen  bildet  sich  eine  Pseudarthrose, 
d.  h.  ein  falsches  Gelenk.  Die  Bruchenden  werden  entweder  durch 
straffe  oder  lange,  eine  ergiebige  Bewegung  der  Knochen  gestat- 
tende, fibröse  Bandmassen  unter  einander  verbunden  (pathologische 
Syndesmosen)  oder  bleiben  vollkommen  getrennt.  Im  letzten  Falle 
können  sich  die  Bruchenden  durch  Callusmasse  verdicken  und  sich 
abglätten.  Durch  Verdickung  des  umgebenden  Bindegewebes  kann 
sich  eine  Art  Gelenkkapsel  bilden,  welche  eine  synoviaartige  Flüs- 
sigkeit absondert.  Unter  Umständen  kann  sich  auf  der  Bruchfläche 
sogar  Knorpel  bilden  (vergl.  §  733). 

Die  Dauer  des  Heilungsverlaufes  bei  den  einzelnen  Knochen- 
brüchen hängt  bei  sonst  gleichen  Verhältnissen  von  der  Grösse  des 
Knochens  ab.  Nach  Gurlt  ist  durchschnittlich  eine  gebrochene 
Fingerphalanx  in  2,  eine  Kippe  in  3,  ein  Vorderarm  in  5,  ein 
Oberarm  in  6,  eine  Tibia  in  7,  ein  Oberschenkel  in  10,  ein  Schen- 
kelhals in  12  Wochen  consoUdirt.  Bei  Kindern  erfolgt  die  Heilung 
erheblich  rascher.   Bei  Kindern  unter  2  Jahren  heilen  die  meisten 
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Brüche  in  2—3  Wochen.  Zuweilen  verzögert  sich  die  Heilung  bei 
gesunden  Individuen  aus  unbekannten  Gründen. 

Werden  auf  operativem  Wege  Stücke  in  der  Continuität  eines 
Knochens  entfernt  oder  einander  gegenüberliegende  Gelenkenden  ab- 
getragen und  die  Resectionsenden  einander  adaptirt,  so  tritt  eine 
knöcherne  Vereinigung  derselben  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Frac- 
turheilung  ein. 


EoKiTANSKy,  ScAEPA,  J.  MtixLEE,  Bell  ,  LossEN  und  Andere  haben 
angenommen,  dass  an  der  Callusbildung  sich  auch  der  alte  Knochen 
betheilige.  Virchow,  Hein,  Schweigger-Seidel,  Förstes,  C.  0.  Weber, 
GuRLT,  Volkmann  und  Andere  lassen  auch  die  das  Periost  umgebenden 
Weichtheile  an  der  Callusbildung  Theil  nehmen.  Nach  Billroth  soll 
sich  ein  Granulationsgewebe  bilden,  das  verknöchert  und  nach  Maas 
werden  die  ausgewanderten  farblosen  Blutkörperchen  zu  Bildungszellen 
des  Gallus. 

Nach  meinen  Beobachtungen,  sowie  nach  Untersuchungen,  welche 
Herr  Kraeet  auf  einem  Laboratorium  ausgeführt  hat,  kann  ich  diesen 
Angaben  nicht  beistimmen.  Die  Fracturheilung  geht  lediglich  vom 
Periost  und  vom  Knochenmark  aus  und  die  Bildungszellen  sind  Ab- 
kömmlinge der  Periost-  und  Knochenmarkzellen.  Es  ist  auch  die 
Practurh eilung  kein  entzündlicher  Vorgang,  sondern  ein  regenerativer 
Process.  Die  Entzündung  verläuft  nebenher  und  die  Wanderzellen 
schaffen  die  Zerfallsproducte  des  Gewebes  weg ;  vielleicht  führen  sie 
den  wuchernden  Zellen  auch  Nährmaterial  zu.  Eine  Steigerung  der 
Entzündung  hindert  die  Wucherung.  Vielleicht  dass,  wie  Bruns  meint, 
die  Entzündung  die  regenerative  Wucherung  einleitet;  zur  Unterhal- 
tung derselben  ist  sie  nicht  nöthig. 

Literatur  über  Heilung  der  Knochenbrüche  und  der  Resectionen: 
die  im  §  730  aufgeführte  Literatur;  Duhamel,  M^m.  de  l'Acad.  royale 
des  sciences  de  Paris  1741;  Malgaigne,  Traite  des  fract.  et  luxat., 
Paris  1855;  Wagner,  Ueber  den  Heilungsprocess  nach  Kesection  der 
Knochen,  Berlin  1853;  Gublt,  Handb.  d.  Lehre  v.  d.  Knochenbrüchen 

I,  Berlin  1862;  Weber,  Ueber  Wiedervereinigung  und  Heilung  ge- 
broch.  Eöhrenknochen  1825;  Dfptjitren,  Legons  orales  de  clin.  chir. 

II.  ^d.  Paris  1839;  Hilty,  Henle  u.  Peuffer's  Zeitschr.  f.  rat.  Med. 
F.  F.  III,  1853;  Maas,  v.  Langenbeck's  Arch.  XX;  Nikolskx,  Virch. 
Arch.  54.  Bd.;  Lossen,  ib.  55.  Bd.;  Bajardi,  Unters,  v.  Moleschot  XII; 
V.  Bruns,  Die  chir.  Krankh.  u.  Verletz,  d.  Gehirnes  u.  s.  Umhüllung, 
Tübingen  1854;  Bergmann,  Die  Lehre  v.  d.  Kopfverletzungen,  Deut- 
sche Chir.,  Lief.  30,  1880;  J.  Wolfe,  Das  Gesetz  der  Transformation 
der  inneren  Architectur  der  Knochen  b.  path.  Veränd.  d.  äuss.  Kno- 
chenform 1881  und  D.  med.  Wochenschr.  1884  N.  18;  Billroth,  Allg. 
chir.  Pathol.,  Berlin  1883;  P.  Bruns,  Deutsche  Chir.,  Lief.  27,  1882 
und  V.  Langenbeck's  Arch.  XXVI  (Transplantation  v.  Knochenmark); 
BiDDEE,  ib.  XXII;  Kassowitz,  Die  normale  Ossification  etc.,  Wien  1881; 
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Stimson,  A  treatise  on  fractures,  London-  1883;  Kigal  et  Yignal, 
Arch.  de  phys.  1881;  Baej)eleben,  Lehrb.  d.  Chir.  II,  Berlin  1880. 

§  733.  Der  Knorpel  des  Skeletes  wächst  zur  Zeit  des  Wachs- 
thums des  Körpers  theils  durch  eine  Wucherung  der  Knorpelzellen 
selbst,  theils  durch  Anlagerung  von  Knorpel  von  Seiten  des  Peri- 
chondrium.  Es  kommt  ihm  also  sowohl  ein  interstitielles  als  auch 
ein  appositionelles  Wachsthum  zu. 

Beide  Formen  der  Knorpelneubildung  kommen  auch  unter  pa- 
thologischen Verhältnissen  vor,  doch  muss  dabei  von  vornherein 
betont  werden,  dass  der  Knorpel  zwar  nicht  selten  hyperpla- 
stische Wucherung  eingeht,  dass  femer  auch  häufig  Knorpel 
aus  dem  Periost  und  seinem  Abkömmling,  der  Gelenkkapsel  sich 
bildet,  dass  er  dagegen  bei  Entstehung  von  Knorpeldefecten  eine 
sehr  geringe  Regenerationskraft  besitzt. 

Wird  der  Rippenknorpel  in  irgend  einer  Weise  verletzt,  so 
stellen  sich  in  der  Knorpelwunde  meist  lediglich  degenerative 
Veränderungen  ein,  welche  in  Quellung  der  Zellen,  Vacuolenbil- 
dung,  kömiger  Trübung,  Verfettung  und  Zerfall  bestehen.  Nur 
selten  und  nur  bei  jungen  Individuen  stellt  sich  in  der  Nachbar- 
schaft der  Degenerationszone  eine  Wucherung  ein,  die  stets  sich 
in  bescheidenen  Grenzen  hält.  Ein  Rippenknorpelbruch  heilt  dar- 
nach nicht  durch  regenerative  Wucherung  des  Knorpels,  sondern 
es  werden  die  Bruchstücke  lediglich  durch  eine  vom  Perichondrium 
ausgehende  Wucherung  wieder  vereinigt,  welche  nur  Bindegewebe 
und  Knochen,  aber  keinen  Knorpel  producirt. 

Wird  innerhalb  eines  Gelenkes  ein  Knorpelstück  durch  ein 
Trauma  abgesprengt,  so  ersetzt  sich  der  dadurch  entstehende  Defect 
nicht  oder  wenigstens  nur  höchst  unvollkommen  wieder  durch 
Knorpel.  Reicht  er  bis  auf  die  Spongiosa  des  Knochens  oder  liegt 
er  in  der  Nachbarschaft  des  Periostes,  so  füllt  er  sich  von  den 
genannten  Geweben  aus  mit  Bindegewebe,  doch  bleibt  auch  hierbei 
meist  eine  Vertiefung  zurück.  Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  der 
Bmch  gleichzeitig  den  Knochen  und  die  Knorpeldecke  betrifft. 

Vom  Gelenkende  abgesprengte  Knorpelstücke  oder  mit  Knorpel 
bedeckte  Knochenstücke  heilen,  falls  sie  beweglich  sind,  am  Orte 
der  Loslösung  nicht  wieder  an,  sondern  bilden  entweder  freie 
Gelenkkörper  oder  Gelenkmäuse,  oder  lagern  sich  der  Synovial- 
membran  an,  werden  durch  Gefäss-  und  Bindegewebsneubildung 
an  derselben  festgeheftet  und  mit  einer  Bindegewebslage  überzogen 

ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.   II.  Till. 
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Nach  V.  Recklinghausen  kann  sich  auch  an  der  Oberfläche  der 
freien  Gelenkkörper  ein  feinfaseriges  Bindegewebe  mit  kleinen  Zel- 
len auflagern. 

Werden  die  Enden  zweier  zu  einem  Gelenk  verbundener  Kno- 
chen intracapsulär  und  subperiostal  auf  operativem  Wege  entfernt, 
die  resecirten  Knochen  danach  aber  nicht  in  feste  Verbindung  ge- 
bracht, so  gelingt  es  bei  geeigneter  Behandlung  eine  neue  Gelenk- 
verbindung der  betreffenden  Knochen  herzustellen. 

An  den  Resectionsenden  stellt  sich  zunächst  eine  Knochen- 
resorption und  Apposition  ein,  durch  welche  dieselben  mehr  oder 
weniger  umgestaltet  werden.  Im  Ganzen  ist  die  Knochenproduction 
im  resecirten  Knochen  gering,  sie  kann  indessen  vom  Periost  unter- 
stützt werden.  Unter  Umständen  nehmen  im  Laufe  von  Monaten 
die  Enden  Formen  an,  welche  in  ihrer  Configuration  an  normale 
Gelenke  erinnern. 

Schon  frühzeitig  bedecken  sich  die  freien  Knochenflächen  mit 
Bindegewebe,  welches  theils  aus  dem  Knochen  herauswächst ,  theils, 
und  zwar  seiner  Hauptmasse  nach,  vom  Periost  stammt  und  von 
der  Peripherie  hinüberzieht. 

Die  einander  gegenüberliegenden  Bindegewebslagen  können  unter 
einander  verwachsen  und,  falls  das  Gelenk  stets  in  derselben  Lage 
gehalten  wird,  eine  feste  Vereinigung  der  Knochenenden  herbei- 
führen. Bei  geeigneter  Veränderung  der  Lage  der  betreflenden 
Knochen  bildet  sich  indessen  nicht  selten  eine  einfache  oder  durch 
Verwachsungsmembranen  in  mehrere  Hohlräume  abgetheilte  glatt- 
wandige  Höhle,  welche  die  Rolle  einer  neuen  Gelenkhöhle  über- 
nimmt und  sogar  eine  synoviaartige  Flüssigkeit  enthält. 

Das  Gewebe,  welches  die  Knochenenden  bedeckt,  ist  meist  ein 
dichtes  derbes  Bindegewebe.  Bei  jungen  Individuen  entwickelt  sich 
indessen  (Lücke,  Czeeny,  Weichselbaum)  zuweilen  auch  hyaliner 
und  faseriger  Knorpel.  Unter  Umständen  kann  derselbe  sogar  einen 
grossen  Theil  der  Gelenkfläche  einnehmen. 

Nach  Resection  des  Gelenkkopfes  bei  Erhaltung  der  Pfanne 
gestalten  sich  die  Verhältnisse  älmlich  den  oben  geschilderten. 

Hyperplastische  Wucherung  der  Knorpelzellen 
kommt  namentlich  im  höheren  Alter  als  senile  Erscheinung  sowie 
bei  chronischer  Arthritis  vor.  Sie  ist  meist  mit  Zerfaserungspro- 
cessen  in  der  Knorpelgrundsubstanz  (§  727)  verbunden  imd  führt 
nicht  zu  Neubildung  von  Knorpelgewebe,  sondern  endet  in  Gewebs- 
zerfall,   Es  kommen  indessen  auch  Fälle  vor  (vergl.  Arthritis  de- 
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formans),  in  denen  der  Gelenkknorpel  knotige  Protuberanzen  bildet, 
in  deren  tieferen  Schiebten  sich  eine  Knochenbildung  einstellt. 

Literatur  über  Eegeneration  von  Knorpel  und  Heilung  von  Knor- 
pelbrüchen:  Barth,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1869;  Heitzmann,  Wie- 
ner med.  Jahrb.  1872;  Ewetzkt,  Unters,  a  d.  pathol.  Institut  in  Zürich, 
in,  Leipzig  1875;  Fiesch,  Unters,  über  d.  Grundsubst.  d.  hyal.  Knorp., 
Würzburg  1880;  Böhm,  Beitr.  z.  norm.  u.  path.  Anat.  d.  Gelenke  I.  D. 
Würzburg  1868;  Genzmee,  Virch.  Arch.  67.  Bd.;  TizzoNi,  Arch.  per  le 
scieuce  med.,  II,  1877;  Spite,  Contrib.  ä  l'dtude  des  fract.  compl.  des 
cartil.  diarthrod.,  Paris  1881;  Schwalbe,  Sitzungsber.  d.  Jen.  Gesellsch. 
f.  Med.  u.  Naturw.  1878. 

Literatur  über  ISTeubildung  von  Gelenken  nach  Gelenkresectionen : 
Wagnee,  Ueber  den  Heilungsprocess  nach  Resection  der  Knochen,  Ber- 
lin 1853;  Olliee,  Traite  de  la  r^gen.  des  es  II,  Paris  1867  et  Rev. 
de  Chir.  I;  Symb,  Lancet  1855;  Lücke,  t.  Langenbeck's  Arch.  III; 
Beck,  ib.  V;  Sandee,  ib.  XI;  ISTetjdöefee,  ib.  XI;  Douteelepont,  ib. 
IX  und  Berl.  klin.  Wochenschr.  1867;  Czeestt,  v.  Langenbeck's  Arch. 
Xni;  Weichselbaum,  ib.  XYI;  v.  Langenbeck,  ib.  XVI;  Schömakbe,  ib. 
XVII;  Jagetho,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IV;  Bajabdi,  Arch.  ital.  de 
biol.  I. 

Literatur  über  freie  Gelenkkörper  s.  §  735. 

§  734.  Diarthrosen  und  Synarthrosen  erleiden  sehr 
häufig  traumatische  Laesionen,  durch  welche  die  binde- 
gewebigen Bestandtheile  der  betreffenden  Knochenverbindung 
theils  gequetscht  und  gezerrt,  theils  zerrissen  und  zerschnitten 
werden.  Bei  Verwundungen  können  selbstverständlich  die  Ge- 
lenke in  der  verschiedensten  Weise  lädirt  werden.  Bei  den  Distor- 
sionen  werden  die  Kapselbänder  übermässig  gedehnt  und  gezerrt 
und  häufig  stellenweise  zerrissen.  Bei  den  als  traumatische 
Luxation  oder  Verrenkung  bezeichneten  Laesionen  werden  die 
verschiedenen  Knochenenden  entweder  vollständig  oder  zum  Theil 
(Subluxation)  aus  ihrer  gegenseitigen  Lage  und  ihrer  typischen 
physiologischen  Anordnung  gebracht.  Diese  Lageveränderungen  sind 
natürlich  nur  durch  eine  erhebliche  Gewebszerreissung  möglich;  bei 
vollkommenen  Luxationen  ist  dieselbe  so  bedeutend,  dass  der  Ge- 
lenkkopf durch  den  Riss  in  der  Gelenkkapsel  nach  aussen  tritt. 
Zuweilen  werden  gleichzeitig  auch  die  Gelenkknorpel  und  der  Kno- 
chen verletzt  (complicirte  Luxationen). 

Die  nächsten  Folgen  der  Verletzung  sind,  ähnlich  wie  bei  der 
Knochenfractur,  mehr  oder  minder  starke  Blutungen  aus  den  zer- 
rissenen Gefässen  und  weiterhin  Entzündungen,  welche  zu  einer  An- 
sammlung von  Exsudat  in  den  Gelenken  und  zu  einer  Infiltration 
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der  Gelenkkapsel  und  deren  Umgebung  führen.  Gesellt  sich  zu  der 
Verletzung  keine  Infection,  eine  Complication ,  die  namentlich  bei 
Gelenkverletzungen  und  Luxationen  mit  perforirenden  Hautwunden 
eintritt,  so  pflegt  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  hohen  Grad 
zu  erreichen  und  wird  früher  oder  später  wieder  rückgängig  (vergl. 
Cap.  V);  die  Extravasate  und  Exsudate  werden  wieder  resorbirt. 
Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  kommt  es  vor,  dass  in  den  Gelenkhöhlen 
kleine  Reste  der  Extravasate  liegen  bleiben,  welche  später  unter 
dem  Einfluss  einwandernder  Zellen  zu  dichten  bindegewebsähn- 
lichen  freien  Gelenkkörpern  mit  kleinen  Zellen  werden. 

Wird  bei  Luxationen  das  verrenkte  Glied  wieder  an  die  rechte 
Stelle  gebracht,  so  stellen  sich  sehr  bald  in  der  Kapsel  regene- 
rative Wucherungen  ein,  durch  welche  der  Kapselriss  wieder 
geschlossen  und  die  zerrissenen  Bänder  wieder  veremigt  werden. 
Das  neue  Gewebe  ist  ein  zelliges  Keimgewebe,  welches  im  Laufe  der 
Zeit  in  ein  Bindegewebe  übergeht,  das  dem  alten  Kapselgewebe 
gleich  ist.  Zuerst  wird  Gewebe  im  Ueberschuss  gebildet.  Nach 
Monaten  und  Jahren  kann  die  Kapsel  wieder  ein  normales  Aussehen 
zeigen.  In  ähnlicher  Weise  heilen  auch  Gewebsläsionen,  welche 
durch  Distorsionen,  Quetschungen,  Stichwunden  etc.  entstanden  sind ; 
ebenso  auch  zerrissene  Synarthrosen.  Allfällig  mortificirte  Gewebe 
werden  resorbirt.  Gleichzeitig  vorhandene  Fissuren  und  Fracturen 
der  intraarticulär  gelegenen  Knochen  heilen  in  der  in  §  732  ange- 
gebenen Weise. 

Wird  ein  verrenktes  Glied,  z.  B.  der  Oberschenkel,  nicht  wie- 
der eingerenkt  und  bleibt  es  danach  dauernd  in  einer  pathologi- 
schen Lage,  so  stellen  sich  Veränderungen  ein,  welche  einestheils 
zu  einer  Obliteration  des  alten  Gelenkes,  anderentheils  zur  Bildung 
eines  neuen  Gelenkes  führen. 

Die  Pfanne  oder  das  Gelenkende,  welches  ausser  Verbindung 
mit  einem  distal  gelegenen  Knochen  gesetzt  ist,  bedeckt  sich  mit 
Bindegewebe,  welches  grösstentheils  von  der  zerrissenen  Gelenk- 
kapsel, zum  Theil  auch  von  den  Weichtheilen  der  Nachbarschaft 
stammt  und  sich  der  Oberfläche  des  Knorpels  anlegt.  Der  letztere 
selbst  erleidet  im  Laufe  der  Zeit  eine  Auffaserung  und  wandelt 
sich  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Bindegewebe  um,  welches 
mit  dem  darüber  liegenden  Gewebe  verwächst. 

Ein  ähnliches  Schicksal  kann  auch  das  proximale  Ende  des 
verrenkten  Gliedes  erleiden,  falls  dasselbe  frei  in  den  Weichtheilen 
liegt  und  nicht  an  der  Oberfläche  irgend  eines  Knochens  eine  Stütze 


Heilxing  von  Luxationen  und  Bildung  neuer  Gelenke. 


erhält.  Ist  dagegen  letzteres  der  Fall,  so  können  sich  Wucherungen 
einstellen,  die  entweder  zu  einer  Ankylose  oder  zur  Bildung  eines 
neuen  Gelenkes  führen. 

Am  Orte,  wo  die  luxirten  Knochen  sich  anstemmen,  pflegt  zu- 
nächst eine  grubige  Vertiefung  im  gedrückten  Knochen  sich  zu  bil- 
den, welche  als  eine  Druckatrophie  anzusehen  ist.  Sie  ist  indessen 
meist  sehr  gering  und  kann  (v.  Langenbeck)  auch  vollkommen  fehlen. 

Schon  bald  nach  Anlagerung  des  verrenkten  Gliedes  beginnt 
das  Periost  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  gedrückten  Stelle 
zu  wuchern  und  nach  Wochen  bildet  sich  um  den  angelagerten 
Gelenkkopf  ein  knöcherner  Wall,  eine  Art  Pfanne,  welche  nach 
aussen  von  der  Faserschicht  des  Periostes  bedeckt  ist. 

Während  dies  am  stützenden  Knochen  geschieht,  entsteht  um 
das  Gelenkende  des  verrenkten  Gliedes  eine  Bindegewebshülle,  welche 
theils  von  den  mit  abgerissenen  Resten  der  alten  Kapsel,  theils 
von  den  umgebenden  Weichtheilen  gebildet  wird,  sich  mit  der 
Oberfläche  des  wuchernden  Periostes  verbindet  und  so  zu  einer 
neuen  Gelenkkapsel  sich  gestaltet. 

Bleibt  der  verrenkte  Knochen  in  der  Zeit,  in  welcher  sich 
die  eben  geschilderten  Vorgänge  abspielen,  unbewegt,  so  pflegt  sich 
zwischen  seinem  Gelenkende  und  dem  stützenden  Knochen  eine  feste 
fibröse  Verbindung  herzustellen  und  es  geht  ein  Theil  des  Gelenk- 
knorpels in  Bindegewebe  über.  Es  bildet  sich  also  eine  Ankylose 
d.  h.  eine  feste  Vereinigung  der  aneinander  stossenden  Knochen. 

Wird  in  der  Zeit  der  Heilung  das  verrenkte  Glied  bewegt,  so 
kann  sich  ein  mehr  oder  minder  vollkommenes  neues  Gelenk, 
eine  Nearthrose,  bilden.  Pfanne  und  Kapsel  dieses  neuen  Ge- 
lenkes entstehen  dabei  in  der  beschriebenen  Weise.  Allein  in  die- 
sem Fall  bleibt  die  Gelenkfläche  des  alten  Gelenkendes  und  der 
neuen  Pfanne  frei  von  Verwachsungen,  oder  es  sind  wenigstens  die 
Verwachsungen  nur  partiell  und  locker  genug,  um  eine  Bewegung 
des  verrenkten  Gliedes  zu  gestatten.  Gleichzeitig  wird  die  Ober- 
fläche des  freibleibenden  Theiles  der  Pfanne  glatt,  während  der  frei 
bleibende  Theil  des  alten  Gelenkknorpels  sich  erhält.  Zwischen  bei- 
den bildet  sich  eine  nach  aussen  von  der  neuen  Gelenkkapsel  be- 
grenzte Höhle,  welche  mit  flachen  Bindegewebszellen  ausgekleidet 
ist  und  eine  zähe  fadenziehende  Flüssigkeit,  Synovia,  enthält.  Mit- 
unter bildet  sich  weiterhin  im  Bindegewebe  der  Pfanne  Knorpel,  so 
dass  das  neue  Gelenk  in  seiner  Zusammensetzung  sich  einem  nor- 
malen Gelenke  in  hohem  Maasse  nähert. 
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Literatur  über  Bildung  von  Nearthrosen  :  v.  Feoeiep,  Veraltete 
Luxationen,  Weimar  1834;  Malgaigne,  Traitd  des  fractures  et  des  lux. 
II,  Paris  1855;  v.  Langenbeck,  Deutsche  Klin.  I,  1864;  Hueteh,  Klin. 
d.  Gelenkkrankh.,  Leipzig  1877;  BiitEOTH,  Allg.  cliir.  PathoL,  Berlin 
1883;  Geinewsky,  Centralbl.  f.  Chir.  1879;  Bajaedi,  Arch.  per  le 
science  med.  IV;  Küsteb,  t.  Langenbeck's  Arch.  XXIX;  Iseael.  ib. 
XXIX. 


§  735.  Schon  nach  traumatischen  Laesionen,  z.  B.  nach  in- 
traarticulären  Fracturen,  kommt  es  zuweilen  vor,  dass  sich  im  Ge- 
lenk nicht  nur  regenerative  Processe,  sondern  auch  hyperplasti- 
sche Wucherungen  der  Gelenkkapsel  einstellen,  welche 
weiterhin  mehr  und  mehr  in  der  Form  emer  selbständigen  Erkran- 
kung verlaufen.  Noch  häufiger  stellt  sich  diese  Erscheinung  im  An- 
schluss  an  Entzündungsprocesse  ein  und  zwar  sowohl  an  solche, 
welche  mit  einer  erheblichen  Destruction  der  Gewebe  verbunden 
(vergl.  eitrige  und  tuberculöse  Arthritis)  waren,  als  auch  an  solche, 
welche  nur  wenig  sichtbare  Läsionen  hinterliessen.  Endlich  kom- 
men hyperplastische  Wucherungen  der  Gelenkkapsel  und  der  Knorpel 
auch  vor  unter  Verhältnissen,  welche  die  Annahme  einer  gestörten 
Ernährung  rechtfertigen,  so  z.  B.  in  hohem  Alter  als  senüe  Er- 
scheinung, bei  Nervenkranken  als  neurotischer  Process.  Die  letzt- 
genannten Formen  werden  gewöhnlich  der  chronischen  Arthritis  zu- 
gezählt und  sie  wirden  später  auch  noch  unter  dieser  Bezeichnung 
näher  besprochen  werden. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  Gelenkkapsel  führen  zu 
einer  Verdickung  der  Kapselbänder  und  der  Synovialmembran ,  so- 
wie zu  einer  Vergrösserung  der  ihr  zukommenden  Falten  und  Zot- 
ten. Sehr  häufig  schiebt  sich  auch  die  wuchernde  Synovialis  in 
Form  eines  zarten,  gallertig  aussehenden,  von  Gefässen  durchzo- 
genen Pannus  über  die  bei  den  gewöhnlichen  Bewegungen  keinem 
Drucke  ausgesetzten  Randbezirke  der  Gelenkflächen. 

Die  Zotten  bestehen  meist  aus  einem  gefässreichen  locker  ge- 
bauten Bindegewebe,  können  sich  indess  durch  Aufoahme  von  Fett 
in  Fettgewebe  umwandeln  oder  Knorpel  produciren.  Hält  sich  die  pa- 
pilläre Wucherung  noch  in  gewissen  Schranken,  so  bezeichnet  man 
die  Veränderung  als  papilläre  Hyperplasie  der  Zotten, 
entwickeln  sich  dagegen  grössere  verzweigte  geschwulstartige  Bil- 
dungen, so  wird  ihnen  auch  wohl  der  Name  eines  papillären  Fi- 
brom 's  (ViECHOw)  beigelegt.  Nehmen  die  einzelnen  Zweige  des  Papil- 
lom's  Fett  auf  und  entwickeln  sich  so  zu  Fettgewebe,  so  wird  die 
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Bildung  zum  L  i  p  0  m  a  a  r  b  0  r  e  s  c  e  n  s.  Werden,  was  freilich  nur 
selten  geschieht,  Theile  des  letzteren  oder  der  papillären  Fibrome 
abgerissen,  so  können  sich  freie  Gelenk körper  aus  Bindege- 
webe oder  Fettgewebe  bilden. 

Knorpelwucherungen  treten  sowohl  in  den  Zotten  und 
Falten  als  auch  in  den  glatten  Theilen  der  Gelenkkapsel  auf 
und  gehen  von  den  Knorpelzellen  aus,  welche  das  betreffende  Ge- 
webe einschliesst.  Sie  bilden  hirsekorn-  bis  haselnussgrosse ,  mit- 
unter auch  grössere  Knoten  von  höckeriger  Oberfläche,  welche  im 
Kerne  häufig  verknöchern.  Werden  sie  bei  der  Bewegung  der  Knochen 
von  ihren  Bildungsstätten  abgerissen,  so  entstehen  aus  ihnen  freie 
'Gelenkkörper. 

Noch  häufiger  bilden  sich  in  der  Gelenkkapsel  Knorpel-  und 
Knochenplatten,  welche  ebenfalls  von  ihrem  Mutterboden  losgelöst 
und  zu  freien  Gelenkkörpern  werden  können.  Sowohl  aus  Binde- 
gewebe und  Fettgewebe  als  auch  aus  Knorpel  bestehende  fi-eie  Ge- 
lenkkörper können  durch  Imprägnation  mit  Kalksalzen  petrificiren. 

Sowohl  das  Lipoma  arborescens  als  auch  die  Knorpelwucherung 
kommen  am  häufigsten  im  Kniegelenk  vor. 

Ist  das  Kapselgewebe  eines  Gelenkes  der  Sitz  hyperplasiren- 
der  Wucherungsprocesse,  so  pflegen  auch  die  Gelenkknorpel 
nicht  unverändert  zu  sein  und  das  angrenzende  Knochenmark 
und  der  Knochen  sind  häufig  mit  erkrankt.  Welcherlei  Veränderungen 
die  letztgenannten  Gewebe  aufweisen ,  hängt  von  der  Form  der  Ge- 
lenkerkrankung ab.  In  dem  einen  Fall  sind  es  mehr  destructive 
Processe,  im  anderen  mehr  plastische,  welche  zu  einer  Gewebsneu- 
bildung  führen. 

Die  Gewebe  bildenden  Processe,  welche  sich  entweder  an  vor- 
aufgegangene Gewebszerstörungen  (vergl.  Cap.  V  Entzündung)  an- 
schliessen  und  dann  einen  regenerativen  Character  tragen,  oder  aber 
von  Anbeginn  an  den  krankhaften  Process  begleiten,  also  als  hyper- 
plastische Wucherungen  auftreten,  bestehen  theils  in  einer  Wuche- 
rung des  Knorpels,  theils  in  einer  Neubildung  von  Kno- 
chen- und  Bindegewebe. 

Der  Effect  all  dieser  Vorgänge  ist  der,  dass  gleichzeitig  mit 
den  Wucherungen  der  Knorpel  auch  die  Gelenkenden  verunstaltet 
und  in  ihrem  Baue  verändert  werden  (vergl.  Chronische  Arthritis 
und  Tuberculose  der  Gelenke).  Meist  leidet  dabei  am  stärksten 
der  Knorpel,  indem  er  theils  zerstört  und  durch  anderes  Gewebe 
ersetzt  oder  in  anderes  Gewebe,  namentlich  in  Schleim-  und  Binde- 
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gewebe  umgewandelt  wird.  Am  häufigsten  vollzieht  sich  letzteres 
m  der  Weise,  dass  von  der  Peripherie  des  Gelenkes  her  gefäss- 
haltiges  Gewebe  sich  über  die  Gelenkfläche  hinüberschiebt  (Fig 
SObd),  worauf  in  der  oberflächlichen  Lage  des  Knorpels  (a)  die 


Fig.  305.  Metaplasie  der  oberflächlichen  Lagen  des  Gelenk- 
knorpels in  Schleim-  un  d  Bin  d  ege  webe  bei  t  ub  ercu  1  ö  s  er  P  eria  r - 
thritis  und  Arth  ritis  d  e  s  F  us  sgelenke  s.  a  Hyaliner  Knorpel.  5  Schleim- 
gewebe, c  Zwischen  dem  vordringenden  Schleimgewebe  stehengebliebener  hyaliner 
Knorpel,  d  Gallertiges  Bindegewebe,  e  Blutgefässe.  In  M.üller'scher  Flüssigkeit  und 
Spiritus  gehärtetes,  mit  Haematoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.    Vergr.  100. 

Grundsubstanz  sich  verflüssigt,  während  die  Zellen  (bh^)  sternför- 
mig werden  und  Schleimgewebe  oder  auch  lockeres  Bindegewebe 
bilden.  In  anderen  Fällen  wird  der  Knorpel  von  wucherndem  Mark- 
gewebe durchbrochen  und  von  dort  aus  zerstört  oder  in  Bindege- 
webe umgewandelt. 

Sind  die  einander  zugekehrten  Gelenkflächen  in  dieser  oder  jener 
Weise  verändert,  so  kommt  es  häufig  zu  einer  Vereinigung  derselben 
durch  bindegewebige  oder  knöcherne  Verbindungsbrücken.  Wird 
dadurch  die  Beweglichkeit  mehr  oder  weniger  aufgehoben,  so  be- 
zeichnet man  die  als  eine  in tracap sul är e  Ankylose  oder  als 
eine  Ankylose  im  engeren  Sinne. 

Sind  die  Knochen  total  festgestellt,  so  nennt  man  dies  eine  A  n  k. 
completa  s.  vera,  sind  sie  noch  beweglich  eine  Ank.  incom- 
pleta  s.  spuria.  Hüter  bezeichnet  letztere  als  Contractur. 
Die  Verwachsungen  können  bei  beiden  die  ganzen  Gelenkflächen  ein- 
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Fig.  306.  Ankylosis  fibrosa  intercartilaginea.  Schnitt  aus  dem 
Tibiotarsalgelenk.  a  Spongiosa  der  Tibia.  b  Spongiosa  des  Astragalus.  cc^  Neu- 
gebildetes Knochengewebe,  d  In  Bildung  begriffenes  Knochengewebe,  e  Fettfreies, 
gefäss-  und  zellreiches  Knochenmark.  /  Aus  den  Gelenkknorpeln  entstandenes  gefäss- 
haltiges  Bindegewebe,  gg^  Reste  des  Gelenkknorpels.  h  Faserknorpel.  Mit  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin 
und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  12. 


nehmen,  doch  bleiben  häufig  da  und  dort  kleine  Lücken  als  Reste 
der  Gelenkhöhle  bestehen. 

Die  häufigste  Form  der  Ankylose  ist  diejenige,  bei  welcher  die 
Knochenenden  durch  Knorpel  und  Bindegewebe  untereinander  verbun- 
den werden  und  zwar  so,  dass  die  Reste  des  Knorpels  (Fig.  306 
die  äussere  Lage,  das  Bindegewebe  hauptsächlich  die  mittleren  La- 
gen der  Verbindungsbrücke  einnimmt.  Sie  wird  danach  am  besten 
als  Ankylosis  fibrosa  intercartilaginea  (Willems)  bezeich- 
net. Sie  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Knorpel  zuerst  durch 
Entzündungsprocesse  theilweise  zerstört  und  danach  von  der  Kapsel 
oder  vom  Mark  aus  mit  gefässhaltigem  Bindegewebe  überzogen  und 
theilweise  selbst  in  Bindegewebe  umgewandelt  wird  (so  z.  B.  nach 
eitrigen  oder  tuberculösen  Gelenkentzündungen),  oder  aber  so,  dass 
der  Knorpel  ohne  voraufgegangene  Zerstörung  von  der  Peripherie 
oder  dem  Knochenmarke  aus  von  gefässhaltigem  Bindegewebe  über- 
wachsen (Fig.  305  d)  und  durchwachsen  und  in  Bindegewebe  um- 
gewandelt wird  (so  z.  B.  bei  Polyarthritis  rheumatica). 

Eine  zweite  Form  der  Ankylose,  die  Ankyjlosis  fibrosa 
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interossea  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Knorpel  vollkom- 
men fehlen,  so  dass  die  knöchernen  Theile  r.ur  durch  Bindegewebe 
(Fig.  306)  verbunden  worden.  Ihre  Genese  ist  eine  ähnliche  wie 
diejenige  der  ersten  Form,  nur  wird  dabei  der  Knorpel  ganz  zer- 
stört oder  ganz  in  Bindegewebe  übergeführt. 

Ist  bei  einer  Ank.  fibrosa  intercartilaginea  die  Menge  des 
Bindegewebes  zwischen  dem  Knorpel  sehr  gering,  so  kann  man  sie 
als  Ankylosis  cartilaginea  bezeichnen.  Sie  kommt  nur  selten 
vor,  doch  kann  es  sich  ereignen,  dass  die  Knorpel  stellenweise  ein- 
ander unmittelbar  aufliegen. 

Bei  der  vierten  Form,  der  Ankyl.  ossca  oder  der  Syn- 
ostose, werden  die  Knochenenden  durch  Knochengewebe  verbunden. 
Sie  kann  dadurch  entstehen ,  dass  zuerst  der  Knorpel  zerstört  und 
danach  Knochen  vom  Knochenmark  und  dem  angrenzenden  Periost 
producirt  wird.  In  diesem  Falle  pflegen  die  Knochenspangen  in 
unregelmässiger  Weise  entwickelt  und  da  und  dort  von  Bindege- 
webszügen  unterbrochen  zu  sein. 

In  anderen  Fällen  (Polyarthritis  rheumatica  §  743)  entsteht 
sie  dadurch,  dass  der  Knorpel  (Fig.  306 ccj  oder  das  an  Stelle 
des  Knorpels  befindliche  Bindegewebe  einer  fibrösen  oder  knorpelig- 
fibrösen Ankylose  successive  ossificirt.  Hiebei  können  die  Knochen- 
bälkchen  im  Gebiete  der  Ankylose  eine  Anordnung  zeigen,  wel- 
che durchaus  derjenigen  in  der  Epiphyse  entspricht.  Indem  zu- 
gleich das  zwischen  den  Knochenbälkchen  gelegene  Gewebe  den 
Charakter  des  übrigen  Markgewebes  annimmt,  kann  das  Gelenk 
schliesslich  spurlos  oder  wenigstens  nahezu  spurlos  verschwinden. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Ankylosenbildung  können  sich 
untereinander  verbinden,  so  dass  gemischte  Formen  vorkom- 
men, in  denen  die  Verbindung  durch  Knochen,  Knorpel  und  Binde- 
gewebe hergestellt  wird. 

Werden  Gelenkenden  durch  ossificirende  Wucherung  stark  dif- 
formirt,  so  kann  unter  Umständen  dadurch  die  normale  Beweglich- 
keit der  Knochen  gehemmt  und  schliesslich  aufgehoben  werden 
(vergl.  Arthritis  deformans).  Man  kann  das  eine  falsche  knö- 
cherne Ankylose  nennen. 

Gelenke  können  auch  durch  Kapselverdickung  und 
Schrumpfung  schwer  beweglich  oder  unbeweglich  werden.  Eine 
solche  Feststellung  der  Knochen,  welche  namentlich  an  den  Fmgern 
vorkommt,  bezeichnet  man  am  besten  als  Kap  sei  ankyl  ose. 


Aukyloseu  und  Contraoturen,    Freie  GeleukkÖrpor. 


Endlich  kann  auch  eine  Veränderung  der  Umgebung  eines  Ge- 
lenkes, schwielige  Verdickungen  des  Bindegewebes,  Verwachsung 
der  Sehnen  und  Muskeln,  Neubildung  von  Knochenspangen,  Muskel- 
lähmungen  etc.  eine  Bewegungshemmung  oder  eine  Unbeweglichkeit 
eines  Gliedes  verursachen.  In  diesem  Falle  spricht  man  von  einer 
extracapsulären  Ankylose, 

Naoli  HijTEE  ist  jede  Zottenbildung  in  der  Synovialmembran  als 
etwas  Pathologisches  anzusehen,  indem  die  normale  Synovialis  des  Neu- 
geborenen und  des  Erwachsenen  solche  nicht  enthält.  Ihr  häufiges 
Yorkommen  führt  er  auf  die  gewöhnlichen  Beizungen  des  täglichen 
Lebens  zurück.  Da  Gelonkzotten  schon  bei  Neugeborenen  vorkommen, 
so  dürfte  die  Anschauung  von  Hüteb  kaum  richtig  sein  (vergl.  §  722). 

Die  oben  als  Ankylosis  fibrosa  intercartilaginea  aufgeführte  Ver- 
wachsung der  Gelenkenden  wird  vielfach  (Lücke)  auch  als  knorpelige 
Ankylose  bezeichnet.  Ich  halte  diese  Bezeichnung  nicht  für  passend, 
da  sie  den  anatomischen  Verhältnissen  nicht  entspricht  und  ziehe  den 
von  Willems  empfohlenen  Namen  vor.  Lücke  gibt  an,  dass  das  fibröse 
Gewebe  der  Ankylose  eine  Umwandlung  in  Knorpel  eingehe  und 
Willems  lässt  auch  Granulationsgewebe,  das  sich  über  die  Gelenkfläche 
verbreitet ,  in  Knorpel  übergehen.  Ich  habe  sehr  verschiedene  Por- 
men  von  Ankylose  untersucht  und  nichts  gefunden,  was  eine  solche 
Deutung  rechtfertigen  würde.  Ich  bin  der  Ansicht ,  dass  die  in  der 
Verwachsung  eingeschlossenen  Knorpelinseln  Beste  des  ursprünglichen 
Gelenkknorpels  sind. 

HüTEE  bezeichnet  nur  den  Zustand  der  absoluten  Unbeweglichkeit 
der  Gelenke  als  Ankylose.  Die  behinderte  Beweglichkeit  nennt  er 
Contractur  und  unterscheidet  je  nach  der  Genese  arthrogene, 
myogene  und  ci  c  a  tri  oi  e  lle  Formen.  Die  myogenen  entstehen 
durch  Veränderungen  der  Muskeln,  die  cicatriciellen  durch  Verkürzung 
und  Verhärtung  des  paramusculären,  paratendinösen  und  subcutanen  Binde- 
gewebes. Unter  den  arthrogenen  Contracturen  und  Ankylosen  unterschei- 
det er:  1)  congenitale  Contracturen  bei  Störungen  im  Centralnervenappa- 
rate,  bei  defecter  Entwickelung  der  Extremität  und  bei  fehlerhafter 
Entwickelung  der  Gelenke,  2)  entzündliche  Contracturen  durch  Schrum- 
pfung der  Synovialis,  3)  Ankylosen  und  Contracturen  durch  synoviale 
Ueberzüge  (fibröse  Verwachsungen)  der  Gelenkflächen  und  durch  Verwach- 
sung der  Knorpel,  4)  knöcherne  und  bindegewebige  Ankylosen,  5)  Con- 
tracturen durch  entzündliche  Veränderungen  der  Gelenkflächen  und  der 
Gelenkkörper,  6)  Contracturen  durch  Synovitis  serofibrinosa  und  purulenta, 
7)  Contracturen  durch  Synovitis  hyperplastia,  8)  Contracturen  durch  Chon- 
dntis  und  Ostitis,  9)  Contracturen  durch  Gelenkverletzung,  1 0)  Contrac- 
turen durch  pathologische  Umbildung  der  Gelenke  während  des  extra- 
uterinen Lebens,  1 1)  Contracturen  bei  Polyarthritis  (Polyarthritis  rheu- 
matica  und  P.  deformans). 

Im  Haupttexte  ist  bereits  mehrfach  von  der  Bildung  freier 
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Gelenkkörper  die  Eede  gewesen.  Man  kann  nacli  ihrer  anatomi- 
schen Beschaffenheit  folgende  Formen  aufstellen:  1)  von  aussen  ein- 
gedrungene Fremdkörper,  2)  knorpelige,  3)  knöcherne  und  aus  Knor- 
pel und  Knochen  bestehende,  4)  aus  Fettgewebe  bestehende,  5)  fibröse, 
6)  fibrinöse.  Alle  diejenigen,  welche  nicht  aus  Knochen  bestehen, 
können  petrificiren.  Sie  können  entstehen:  1)  durch  Lossprengung  nor- 
maler Knorpel-  und  Knochenstücke,  2)  durch  Loslösung  gewucherter, 
knorpeliger  oder  fibröser  oder  lipomatöser  Gelenkzotten,  3)  aus  losge- 
lösten Knorpel-  und  Knochenplatten,  welche  sich  an  der  Innenfläche 
des  Kapselbandes  oder  extraarticulär  (LAEimEc)  gebildet  und  dann  in 
die  Höhle  des  Gelenkes  eingestülpt  haben,  4)  aus  abgesprengten  hyper- 
plastischen Knorpelwucherungen,  5)  aus  Fibrinniederschlägen  nach  Blu- 
tungen oder  fibrinösen  Entzündungen,  6)  aus  eingedrungenen  von  aussen 
kommenden  Fremdkörpern.  Sie  kommen  am  häufigsten  im  Knie,  sel- 
tener im  Hüft-,  Fuss-,  Schulter-  und  Kiefergelenk  vor.  Sie  können 
unter  Umständen  in  grosser  Zahl  zu  10 — 20 — 50  Stück  und  mehr  auf- 
treten. 


Literatur  über  Ankylose:  Yolkmann,  Observat.  anatom.,  Lipsiae 
1857  und  Handb.  d.  Chirurg,  v.  Pitha  und  Billroth  II.  1872;  Lücke, 
V.  Langenbecks  Arch.  III;  0.  Webee,  Virch.  Arch.  13.  Bd.;  Köstee, 
Verh.  d.  Würzburger  med.  phys.  Ges.  1872;  Maetini,  Centralbl.  f.  d. 
med.  "Wiss.  1872;  Paschen,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  1874;  Willems,  TJeb. 
knorpel.  Ankylose.  In.-Diss.  Bonn  1880;  Hütee,  Klinik  d.  Gelenk- 
krankh.,  Leipzig  1877;  Albeet,  Med.  Jahrb.  III  1873. 

Literatur  über  Bildung  von  freien  Gelenkkörpern :  Ajbeenethy, 
Med.  chir.  Beobacht.,  übers,  v.  J.  F.  Meckel  1809;  v.  Kecklinghaüsen, 
D.  corp.  lib.  articuL,  Eegimonti  1864;  Virchow,  Die  krank.  Geschw.  I 
1863;  H.  V.  Meckel,  Mikrogeologie ;  Billeoth,  Allg.  chir.  Path.,  Leip- 
zig 1883;  Ceuveilhiee,  An.  pathol.  gen.  1852;  Hase,  Deutsche  Klinik 
1867;  Klein,  Yirch.  Arch.  29.  Bd.;  Weichselbaum  ib.  57.  Bd.;  Volk- 
mann, Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth,  II  1872  und  Beilage  zur  Chi- 
rurgie 1875;  HtJTEE,  Klinik  d.  Gelenkkrankh.,  Leipzig  1877;  Thiele, 
Beitr.  z.  Entsteh,  v.  freien  Gelenkkörp.,  I.-Diss.,  Bonn  1879. 


V.    Die  Entzündungen  des  Knochensystemes. 

1)  Allgemeines  über  die  Entzündungen. 

§.  736.  Die  Entzündungen  des  Knochensystem  es 
haben  ihren  Sitz  im  Periost,  oder  im  Knochenmark  oder  in  den 
Gelenken  und  man  unterscheidet  danach  verschiedene  Formen,  welche 
als  Periostitis,  Osteomyelitis  und  Arthritis  von  einander  unterschie- 
den werden. 


Allgemeines  über  Entzündung  des  Knochensystemes. 


Am  Knochen  sind  in  erster  Linie  stets  die  gefässhaltigen 
Gewebe  der  Sitz  der  entzündlichen  Erscheinungen,  so  dass  also  der 
Process  als  Osteomyelitis  oder  als  Periostitis  beginnt,  doch 
nehmen  weiterhin  auch  die  gefässlosen  Bezirke  an  denselben  Theil 
und  man  kann  daher  in  gewissem  Sinne  auch  von  einer  Chondritis 
und  Ostitis  sprechen.  Erstere  Bezeichnung  wird  dann  in  An- 
wendung gezogen,  wenn  der  Knorpel  zufolgQ  der  Entzündung  zellig 
infiltrirt  wird  und  zugleich  in  Wucherung  geräth  oder  sich  auflöst; 
die  letztere  pflegt  dann  gebraucht  zu  werden,  wenn  die  Entzündung 
hauptsächlich  im  Mark  der  Spongiosa  oder  der  corticalen  Knochen- 
substanz ihren  Sitz  hat  und  mit  Knochenschwund  oder  Knochen- 
neubildung verbunden  ist.  Es  ist  dies  indessen  insofern  nicht  cor- 
rect,  als  die  Veränderungen  der  Knochensubstanz  nur  eine  Folge, 
nicht  aber  eine  nothwendige  Theilerscheinung  der  Entzündung  sind. 

Auch  bei  der  Gelenkentzündung  pflegt  man  (Hüter)  je 
nach  dem  hauptsächlichen  Sitz  der  Veränderung  verschiedene  For- 
men zu  unterscheiden.  Eine  Entzündung,  welche  wesentlich  in  der 
Synovialmembran  ihren  Sitz  hat,  wird  als  Synovitis,  eine  solche 
des  Knorpels  als  Chondritis  bezeichnet.  Entzündungen  in  der 
Umgebung  des  Gelenkes  nennt  Hüter  Par asynovitis.  Sind  Sy- 
novialis, Bänderknorpel  und  Knochen  gleichmässig  erkrankt,  so  will 
Hüter  den  von  Volkmann  vorgeschlagenen  Namen  Panarthritis 
acceptiren.  Die  Gelenkentzündungen  im  engeren  Sinne  gehen  ent- 
weder von  der  Synovialis  oder  dem  subchondralen  Knochengewebe 
aus.  Eine  primäre  Chondritis  ist  nur  unter  ganz  besondern  Be- 
dingungen denkbar.  Eine  heftige  oder  länger  dauernde  Entzündung 
der  Synovialis  oder  des  Knochenmarkes  werden  die  eitrigen  Theile 
des  Gelenkes  stets  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

Die  Entzündungen  des  Knochensystemes  sind  am 
häufigsten  hämatogenen  Ursprungs  oder  durch  Traumen 
verursacht,  doch  können  auch  Entzündungen  benachbarter 
Gewebe  auf  den  umliegenden  Knochen  direct  übergreifen  oder 
auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  sich  auf  die  Knochen  verbreiten. 

Die  acute  Entzündung  wird  durch  Hyperämie  eingeleitet, 
welche  weiterhin  von  exsudativen  Processen  gefolgt  ist.  Im  Knochen- 
mark und  in  den  Gelenken  kommt  es  nicht  selten  zum  Austritt  von  Blut. 
Traumatische  Arthritiden  und  Osteomyelitiden  sind  besonders  häufig 
mit  blutiger  Extra vasation ,  zugleich  auch  mit  Gewebsnekrose  ver- 
bunden. 

Leichte  Entzündungen  lassen  das  Knorpel-  oder  Knochengewebe 
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unberührt  und  können  vorübergehen,  ohne  bleibende  Veränderungen 
zu  hinterlassen.  Die  Infiltration  des  Gewebes  mit  entzündlichem  Ex- 
sudat hält  nur  kurze  Zeit  an,  und  schwindet  wieder  durch  Resorp- 
tion. Ebenso  werden  auch  allfällig  vorhandene  Blutextravasate 
resorbirt.  Die  fixen  Gewebselemente  werden  falls  sie  lädirt  waren 
in  kürzester  Zeit  wieder  hergestellt,  oder  wenn  ein  Theil  zerstört 
wurde,  durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt. 

Erreicht  ein  Entzündungsprocess  höhere  Grade  und  hält  er 
längere  Zeit  an,  so  kommt  es  zu  Veränderungen  nicht  nur  der  ge- 
fässhaltigen  Theile,  sondern  auch  der  im  Gebiete  oder  in  der  Nach- 
barschaft des  Entzündungsherdes  gelegenen  Knochen-  und  Knorpel- 
substanz. 

Die  Wirkung  jeder  Entzündung  auf  das  Knochen-  und 
Knorpelgewebe  ist  zunächst  eine  destructive.  Trägt  die  Ent- 
zündung einen  eitrigen  oder  jauchigen  Character,  so  wird  das  im 
Entzündungsgebiet  gelegene  Bindegewebe  aufgelöst  und  der  Knorpel 
und  Knochen  häufig  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  ab- 
getödtet.  Es  kommt  zu  Nekrose  des  Knochens  und  des 
Knorpels. 

Am  Knochen  ist  der  eingetretene  Tod  zunächst  meist  nicht 
zu  erkennen.  Nur  sehr  selten  gehen  dem  Eintritt  des  Todes  dege- 
nerative Veränderungen,  wie  z.  B.  Verfettung  der  Knochenzellen 
voraus.  Am  Knorpel  dagegen  pflegen  sich  Veränderungen  der  Grund- 
substanz einzustellen,  welche  namentlich  durch  eine  Aenderung  ihres 
Verhaltens  gegen  Farbstoffe  characterisirt  sind.  Zur  Zeit  des  Ab- 
sterbens  ist  die  Färbbarkeit  mit  Carmin  und  mit  Anilinfarben  oft  er- 
höht, später  vermindert  und  schliesslich  aufgehoben.  Gleichzeitig 
lassen  sich  auch  die  Zellen  nicht  mehr  färben  und  verschwinden 
schliesslich. 

Ist  eine  Entzündung  weniger  heftig,  und  ist  sie  durch  reichliche 
zellige  Infiltration  und  durch  Grauulationsbildung  (Fig.  307  f)  cha- 
racterisirt, hält  also  längere  Zeit  an,  so  kommt  es  stets  zu  einer  Auf- 
lösung und  Resorption  des  angrenzenden  Knochen-  und  Knorpelge- 
webes, zu  Usur  undCaries  des  Knorpels  und  des  Knochens. 
Nicht  selten  gesellt  sich  dazu  noch  eine  weit  über  das  Gebiet  der 
Entzündungsherde  sich  verbreitende  Resorption  des  Knochens,  welche 
zu  einer  ausgedehnten  Atrophie  desselben  führt.  Am  Knochen 
vollzieht  sich  die  Resorption  unter  Bildung  von  Howship'schen 
Lacunen,  in  welchen  meist  vielkernige  Ostoklasten  {h)  liegen,  doch 
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Fig.  307.  Knochen-  und  Knorpelresorption  bei  gra  n  u  1  i  r  end  e  r 
Entzündung.  Schnitt  durch  den  Knorpel  und  das  subchondrale  Gewebe  des  Femur- 
kopfes  bei  Arthritis  tuberculosa.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Vereinzelte,  e  in  Gruppen 
gelagerte  gewucherte  Knorpelzellen,  d  Knochenbalken,  e  Knochenmark.  /  Granu- 
lationsgewehe, g  Gewucherte  und  mit  Kundzellen  untermischte  Knorpelzellen,  h  Auf- 
gebrochene Knorpelhöhlen,  i  Zellig  fibrinöser  Belag.  h  Ostoklasten.  Mit  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und 
Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  100. 

kommen  auch  Kesorptionsgruben  vor,  welche  lediglich  einkernige 
Zellen  enthalten.  In  ähnlicher  Weise  wird  auch  der  Knorpel  ß) 
angefressen  und  dessen  Grundsubstanz  aufgelöst,  doch  sind  die 
dabei  auftretenden  Gruben  sehr  unregelmässig  gestaltet  und  enthalten 
meist  nur  ein-  bis  zweikernige  Rundzellen.  Häufig  geht  der  Knor- 
pel auch  durch  Auffaserung  und  Zerklüftung  zu  Grunde. 
Zufolge  der  Auflockerung  der  Grundsubstanz  dringen  einzelne  Wan- 
derzellen auch  in  das  Innere  des  noch  erhaltenen  Knorpels  und  ge- 
langen in  die  noch  uneröffneten  Knorpelkapseln  {g). 

Eine  Resorption  des  Knochens  und  des  Knorpels  erfolgt  innerhalb 
granulirender  Entzündungsherde  sowohl  dann,  wenn  die  Zellen  abge- 
tödtet,  als  auch  dann,  wenn  sie  noch  lebend  sind.  Im  ersteren  Falle 
verhalten  sich  selbstverständlich  die  Knorpelzellen  vollkommen  passiv 
und  lösen  sich  früher  oder  später  auf.  Ist  der  Knorpel  noch  lebend 
so  gerathen  dessen  Zellen  nicht  selten  in  Wucherung  {g)  und  die 
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eindringenden  Wanderzellen  mischen  sich  dann  den  gewucherten 
Kiiorpelzellen  bei. 

So  lange  die  granulirende  Entzündung  anhält,  so  lange  wird 
auch  in  ihrem  Gebiete  Knochen  und  Knorpel  aufgelöst  und  resorbirt. 
War  zu  Beginn  des  Processes  eine  Nekrose  des  Knochens  oder  des 
Knorpels  eingetreten ,  so  findet  an  der  Oberfläche  der  betreffenden 
Gewebsstücke  eine  fortgesetzte  Resorption  statt,  welche  ihre  grösste 
Intensität  da  erreicht,  wo  todte  und  lebende  Knochen-  oder  Knor- 
pelsubstanz aneinander  grenzen.  Früher  oder  später  wird  dadurch 
das  Todte  von  dem  Lebenden  getrennt,  es  bildet  sich  ein  Knor- 
pel- oder  Knochensequester.  Ist  derselbe  nicht  gross,  so 
kann  er  im  Laufe  der  Zeit  von  dem  in  seiner  Umgebung  sich  entwi- 
ckelnden Granulationsgewebe  vollkommen  aufgezehrt  werden.  Grosse 
Sequester  setzen  dagegen  einer  vollständigen  Resorption  grossen  Wider- 
stand entgegen  und  es  können  Jahre  vergehen,  ohne  dass  sie  völlig 
resorbirt  werden.  So  lange  aber  ein  Sequester  in  einem  Knochen 
oder  in  einem  Gelenke  liegt,  so  lange  bält  auch  die  Entzündung  an. 

Jede  länger  dauernde  Entzündung  führt  neben  den  Resorptions- 
vorgängen auch  zuWucherungsprocessen,  welche  theils  durch 
Verdickung  und  Verdichtung  der  gefässhaltigen  Weich- 
theile,  theils  durch  Neubildung  von  Knochengewebe,  zu- 
weilen auch  von  Knorpelgewebe  gekennzeichnet  sind.  Nicht 
selten  gesellen  sich  dazu  auch  noch  metaplastische  Processe, 
so  namentlich  am  Knorpel. 

Die  Wucherungen  treten  sowohl  innerhalb  des  entzündeten  Ge- 
bietes, als  auch  in  dessen  Nachbarschaft  auf  und  können  sich  über 
ein  grosses  Gebiet  des  Knochens  erstrecken.  Die  wichtigsten  sind 
die  ossificatorischen  Processe,  welche  in  allen  jenen  For- 
men auftreten  können,  die  oben  in  §  729—731  beschrieben  worden 
sind.  Sie  führen  im  Verlaufe  der  Erkrankung  zu  jenen  Knochen- 
veränderungen, welche  als  Hyperostose,  Osteosclerose,  Osteophyten, 
Periostose,  festsitzende  und  bewegliche  Exostosen  und  Paros tosen  be- 
zeichnet worden  sind.  Die  umfangreichsten  Knochenneubildungen 
pflegt  die  Anwesenheit  eines  Sequesters  herbeizuführen,  indem  die- 
selbe Wochen  und  Monate  lang  einen  Reizzustand  unterhält.  Daneben 
kommen  fibröse  Verdickungen  des  Periostes  und  fibröse  Entartung 
des  Knochenmarkes,  Verdickung  der  Gelenkl^apseln,  Vergrösserung 
der  Synovialfalten  und  Zotten  und  Anderes  vor.  Smd  die  Gelenk- 
knorpel ganz  oder  theüweise  zerstört,  so  bilden  sich  häufig  fibröse 
und  knöcherne  Verbindungen  zwischen  den  einander  gegenüber- 
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liegenden  Knochenenden  und  führen  auf  diese  Weise  zu  Anky- 
losen (§  735). 

Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  der  Gelenkknorpel  zufolge  der 
durch  die  Entzündung  gesetzten  Ernährungsstörung  sich  theilweise 
in  Bindegewebe  umwandelt  und  danach  mit  den  anliegenden  Syno- 
vialzotten  und  Falten  oder  mit  den  oberflächlichen  Lagen  des  gegen- 
überliegenden Gelenkknorpels  verwächst. 

Bei  manchen  Entzündungen  der  Gelenke  und  Synchondrosen, 
welche  mit  Knorpelwucherungen  verbunden  sind,  geht  der  Knorpel 
vom  Mark  aus  in  spongiöses  Knochengewebe  über.  Es  entstehen 
dadurch  oft  erhebliche  Difformitäten  der  Gelenkenden,  die  um  so 
bedeutender  ausfallen,  als  häufig  an  benachbarten  Stellen  des  sub- 
chondralen  Gewebes  Knochenresorption  stattfindet. 

Combinirt  sich  die  Knochenbildung  mit  fibröser  Verwachsung 
der  Gelenkenden,  so  kann  es  schliesslich  zu  knöcherner  Ankylose 
kommen. 

Literatur:  Buleoth,  Arch.  f.  klin.  Chir.  VI.  und  Allg.  chir.  Pathol. 
Berlin  1883;  Yolkmann,  Arch.  f.  klin.  Chir.  IV.  und  v.  Pitha-Billroth's 
Handbuch  II;  VmcHow,  sein  Arch.  4.  Bd.;  Coenil  und  Ranvieb,  Man. 
d'histol.  path.  1881;  Busch,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  VIII  u.  XIV  und 
V.  Langenbeck's  Arch.  XXII;  Lang,  Stricker's  med.  Jahrb.  1871;  Zieg- 
LEB,  Virch.  Arch.  70.  u.  73.  Bd.;  Manbach,  Entzündungsversuche  an 
Knochen,  In. -Diss.  Zürich  1879;  ÜEiTZMAinsr ,  Med.  Jahrb.  v.  Stricker 
1873  und  Sitzb.  d.  k.  Akad.  d.  "Wiss,  in  Wien  LXVIII;  Bakdeieben, 
Lehrb.  d.  Chir.  II.  Berlin  1880;  Eantiee,  Arch.  d.  phys.  I.  1868. 

2)  Die  acuten  Entzündungen  der  Knochen,  Gelenke 
und  Synarthrosen  und  ihre  Folgen. 

§  737.  Die  acuten  hämatogenen  Entzündungen  des 
Knochensystems  bilden  eine  Gruppe  von  Erkrankungen,  welche 
durch  sehr  verschiedene  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden.  Am 
häufigsten  sind  es  Infectionsstoffe,  wahrscheinlich  Mikroorganismen, 
welche  als  die  Ursache  der  Entzündung  anzusehen  sind,  doch 
können  auch  andere  Schädlichkeiten  acute  Entzündungen  hervor- 
rufen. In  manchen  Fällen  sind  wir  nicht  in  der  Lage,  die  Ursache 
der  Erkrankung  anzugeben  und  nehmen  dann  gewöhnlich  zu  der 
Annahme  einer  voraufgegangenen  Erkältung  unsere  Zuflucht. 

Unter  den  infectiösen  Erkrankungen,  welche  Knochen-  und  Ge- 
lenkentzündungen nach  sich  ziehen  können,  sind  vornehmlich  der 
acute  polyarticuläre  Gelenkrheumatismus,  die  puerperale  und  nicht 

ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl. 
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puerperale  Pyämie,  der  Scharlach,  die  Masern,  der  Typhus  abdo- 
minalis, der  Typhus  recurrens,  die  Ruhr,  die  Parotitis  epidemica, 
der  Tripper,  die  acute  infectiöse  Osteomyelitis  und  Periostitis  zu 
nennen.  Die  letztgenannte  Krankheit,  welche  höchst  wahrscheinlich 
durch  die  Invasion  von  Mikrokokken  vermittelt  wird,  hat  ihren  Na- 
men davon  erhalten,  dass  Entzündungen  des  Knochenmarkes  und 
Periostes  für  die  Krankheit  eine  characteristische  Veränderung  bil- 
den. Ebenso  sind  Gelenkentzündungen  eine  der  wesentlichsten  Er- 
scheinungen des  im  üebrigen  häufig  zugleich  mit  Entzündungen  des 
Endocards  und  verschiedener  seröser  Häute  auftretenden  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus. Bei  Scharlach,  Typhus,  Masern,  Pyämie,  Trip- 
per sind  Knochen-  und  Gelenkentzündung  nicht  pathognomisch,  son- 
dern stellen  nur  mehr  oder  minder  häufige  Complicationen  dar,  welche, 
sofern  es  sich  um  eine  Uebertragung  des  an  irgend  einer  anderen 
Körperstelle  liegenden Infectionsstofles  handelt,  als  metastatische 
Entzündungen  angesehen  werden  müssen. 

Bei  Tripper  kommen  nur  metastatische  Gelenkentzündungen, 
bei  Typhus  recurrens  Knochenmarkentzündungen,  bei  Pyämie,  Schar- 
lach, Masern,  Typhus  abdominalis,  sowohl  Gelenk-  als  Knochen- 
entzündungen vor. 

Unter  den  nicht  infectiösen  Entzündungserregern  ist  nament- 
lich der  von  Perlmutterdrechslern  (Gussenbauee,  Englisch),  sowie 
von  Arbeitern  in  Wolle-  und  Jutefabriken  eingeathmete  Staub,  sowie 
die  bei  Gicht  in  den  Gelenkknorpeln  und  Bändern  sich  ablagernden 
Urate  zu  nennen.  Der  eingeathmete  Staub  führt  nach  Gussenbauer 
zu  embolischer  Gefässverstopfung  und  weiterhin  zu  Entzündungen 
des  Knochenmarkes  und  Periostes.  Die  Uratablagerungen  rufen  Ge- 
lenkentzündungen hervor. 

Die  schwerste  acute  Knochenentzündung  ist  die  acute  in- 
fectiöse Osteomyelitis  und  Periostitis,  eine  Krankheit, 
welche  namentlich  in  der  Schweiz,  in  Süddeutschland  und  an  den 
Küsten  von  Norddeutschland  vorkommt.  Sie  tritt  am  häufigsten 
bei  jungen  Individuen  auf  und  ist  eine  von  Fieber  begleitete  In- 
fectionskrankheit ,  bei  welcher  sich  meistens  in  einem  der  langen 
Röhrenknochen,  zuweilen  auch  in  mehreren  schwere  eitrige  oder 
jauchige  Entzündungen  einstellen.  Am  häufigsten  erkrankt  der 
Oberschenkel,  sodann  die  Tibia,  seltener  die  Röhrenknochen  des 
Armes. 

Die  Krankheit  tritt  entweder  spontan  ohne  voraufgegangene  in- 
fectiöse Affection  auf  oder  schliesst  sich  an  Typhus  abdominalis, 
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Masern  oder  Scharlach  an.  Ob  sie  im  letzteren  Falle  noch  als  eine 
Aeusserung  der  betreffenden  Infectionskrankheit  anzusehen  ist,  oder 
ob  eine  zweite  specifische  Infection  die  Erkrankung  verursacht,  ist 
noch  zu  entscheiden. 

Bei  der  genuinen  Form  der  infectiösen  Osteomyelitis  findet 
man  constant  einen  Mikrokokkus.  Rosenbach  hat  denselben  kürz- 
lich als  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  bezeichnet  und  gibt  an, 
dass  derselbe  nicht  nur  die  Ursache  der  Osteomyelitis,  sondern 
zahlreicher  anderer  Eiterungen  sei. 

Der  Process  kann  sowohl  im  Knochenmark  als  auch  im  Pe- 
riost beginnen  und  ist  durch  eine  Entzündung  characterisirt ,  wel- 
che zu  Eiterung,  zuweilen  auch  zu  putrider  jauchiger  Zersetzung 
führt.  Die  periostale  Infiltration  sitzt  theils  im  Perioste  selbst, 
theils  in  dem  angrenzenden  lockern  Bindegewebe,  und  ist  frisch 
durch  Röthung  und  Schwellung,  zuweilen  auch  durch  Hämor- 
rhagieen,  später  durch  gelbe  und  graue  Verfärbung  characterisirt. 
Das  Knochenmark  ist  zu  Beginn  hyperämisch,  zuweilen  hämorrha- 
gisch infiltrirt,  später  bilden  sich  ein  oder  mehrere  gelbe  oder 
graue  missfarbige  Eiterherde,  welche  hauptsächlich  in  der  Dia- 
physe,  zuweilen  indessen  auch  in  den  Epiphysen  liegen.  Bei 
schweren  Infectionen  kann  das  ganze  Mark  der  Diaphyse  vereitern 
und  auch  die  Havers'schen  Kanäle  der  Corticalis  sich  mit  Eiter 
füllen.  Es  können  sich  ferner  grössere  Mengen  von  Eiter  zwischen 
Periost  und  Knochen  ansammein.  Sitzen  Entzündungsherde  in  der 
Nähe  des  Gelenkes,  so  geräth  auch  dieses  in  Entzündung,  wobei 
sich  seröse  und  eitrige  Flüssigkeit  in  dasselbe  ergiesst. 

Die  Erkrankung  führt  häufig  unter  schweren  Fiebererscheinungen 
zum  Tod.  Zuweilen  bilden  sich  von  den  entzündeten  und  throm- 
bosirten  Venen  des  Knochenmarkes  aus  metastatische  Eiterungen. 
Subperiostale  Abscesse  können  nach  aussen  durchbrechen. 

Am  Orte  der  eitrigen  oder  jauchigen  Entzündung  bleibt  eine 
Nekrose  des  Knochens  wohl  niemals  ganz  aus,  doch  kommen 
Fälle  vor,  bei  denen  die  Infection  nicht  zur  Gewebsvereiterung  führt 
so  dass  eine  Heilung  der  Affection  durch  Resorption  des  entzünd- 
lichen Exsudates  in  kurzer  Zeit  möglich  ist. 

Bei  schwereren  Formen  hängt  der  Verlauf  wesentlich  von  der 
Grösse  und  der  Zahl  der  nekrotischen  Herde  ab.  Bei  Vereiterung 
des  ganzen  Knochenmarkes  der  Diaphyse  mit  gleichzeitiger  totaler 
Abhebung  des  Periostes  kann  die  ganze  Diaphyse  nekrotisch  wer- 
den.  Eine  geringere  Ausbreitung  der  Eiterung  wird  natürlich  auch 
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nur  eine  kleinere  Nekrose  verursachen.  Partielle  Nekrosen  liegen  je 
nach  dem  Sitz  der  Eiterung  entweder  subperiostal  oder  in  der 
Tiefe  des  Knochens.  Je  nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  pflegt  man 
totale  und  partielle,  centrale  und  superficielle  Nekrosen  zu  unter- 
scheiden. 

Schon  bald  nach  dem  Eintritt  der  Eiterung  stellt  sich  an  der 
Grenze  derselben  eine  granulirende  Entzündung  ein,  welche  eine 
Abgrenzung  des  Herdes  gegen  das  Nachbargewebe  bewirkt.  Gleich- 
zeitig treten  im  Knochenmark  und  im  Periost  Wucherungsvorgänge 
auf,  welche  vornehmlich  durch  Bildung  eines  osteoplastischen  Keim- 
gewebes, sowie  von  vielkeruigen  Ostoklasten  gekennzeichnet  sind. 
Mit  dem  Erscheinen  der  letztern  beginnt  an  der  Grenze  von  Todtem 
und  Lebendem  eine  lebhafte  Resorption,  welche  nach  Verlauf  von 
Wochen  zu  einer  Lösung  des  Ersteren  von  Letzterem  führt.  Hatte 
sich  die  Entzündung  der  Diaphyse  bei  jungen  Individuen  bis  zum 
Diaphysenknorpel  erstreckt  (welcher  erst  zu  Beginn  der  zwanziger 
Jahre  verschwindet),  so  tritt  eine  Ablösung  der  Epiphysen  ein. 

Ist  die  Lösung  des  Todten  von  dem  Lebenden  vollständig  ein- 
getreten, so  beherbergt  der  Knochen  eine  Eiterhöhle,  einen  Abscess 
oder  eine  Kloake,  welcher  zugleich  das  gelöste  Knochenstück,  den 
Sequester  enthält.  Häufig  hat  sich  zugleich  da  oder  dort  ein 
Durchbruch  nach  aussen  gebildet.  Derselbe  ist  zunächst  von  einer 
Granulationsschicht  umgeben,  deren  Oberfläche  Eiter  secernirt.  In 
der  Umgebung  hat  sich  bereits  eine  mehr  oder  weniger  grosse 
Masse  von  Knochengewebe  neugebildet,  welches  theils  eine  Ver- 
dichtung, theils  eine  Verdickung  des  Knochens  bedingt.  Ist  der 
Knochen  in  seiner  ganzen  Dicke  der  Nekrose  verfallen,  so  kann  es 
sich  natürlich,  abgesehen  von  den  Knochenenden,  nur  um  eine  pe- 
riostale Knochenneubildung  handeln,  welche  den  Sequester  allseitig 
umgibt  und  um  denselben  eine  als  Knochenlade  bezeichnete 
feste  Hülle  bildet,  welche  die  noch  erhaltenen  Theile  des  Knochens 
untereinander  verbindet.  Bei  partieller  Nekrose  findet  eine  Knochen- 
neubildung sowohl  im  Periost  als  auch  im  Innern  des  Knochens 
statt,  von  denen  die  letzteren  vom  Marke  ihren  Ausgang  nimmt. 
Eine  Knochenneubildung  bleibt  nur  an  jenen  Stellen  aus,  an  denen 
der  in  der  Abscessmembran  gebildete  Eiter  nach  aussen  abfliesst. 

Kleine  Sequester  können  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten 
resorbirt  werden.  Grosse  Sequester  unterhalten  Monate  und  Jahre 
lang  einen  Entzündungszustand  und  müssen  durch  Kunsthilfe  entfernt 
werden.   Zuweilen  kann  dies  von  jenen  Defecten  aus  geschehen, 
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welche  sich  am  Orte  des  Eiterabflusses  erhalten;  häufiger  muss 
ein  Theil  der  Knochenlade  ausgemeiselt  werden.  Nach  Entfernung 
des  Sequesters  schliesst  sich  die  Wunde  durch  Granulations-  und 
Narbenbildung,  sowie  durch  erneute  regenerative  Wucherung  des 
Periostes  und  des  Markes.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  der 
Knochen  mit  Osteophy ten  besetzt,  unregelmässig  gestal- 
tet und  im  Innern  theils  sclerotisch,  theils  osteoporotisch. 
Im  Laufe  der  Zeit  wird  durch  Apposition  und  Resorption  sein  Zu- 
stand der  Norm  mehr  und  mehr  wieder  genähert. 

Die  metastatischen  Knochenentzündungen,  welche 
sich  bei  Pyämie,  Typhus  abdominalis,  Scharlach,  Masern  zuweilen 
einstellen,  können  unter  Umständen  einen  Verlauf  nehmen,  welcher 
den  analogen  Formen  der  infectiösen  Osteomyelitis  und  Periostitis 
gleich  kommt.  Häufiger  bilden  sich  nur  kleinere  Eiterherde 
und  Abscesse,  mitunter  auch  nur  vorübergehende  keine  bleibenden 
Veränderungen  hinterlassende  Entzündungen  des  Knochenmarkes  oder 
des  Periostes. 

Werden  bei  der  Metastasenbildung  grössere  Ernährungsgefässe 
durch  Emboli  verstopft,  so  kann  sich  die  Entzündung  mit  anä- 
mischer Nekrose  combiniren. 

Dass  die  Entzündungsherde  bei  infectiöser  Osteomyelitis  Mikro- 
kokken  enthalten,  ist  eine  schon  seit  Jahren  bekannte  und  von  ver- 
schiedenen Autoren  (Klebs,  Kochee,  Ogston  u.  A.)  constatirte  That- 
sache.  In  der  letzten  Zeit  haben  Beckee  im  Reichsgesundheitsamte, 
Keause  und  Eosenbach  den  Mikrokokkus  cultivirt  und  Colonieen  von 
gelber  Färbung  erhalten.  Sie  haben  ferner  mit  den  rein  gezüchteten 
Mikrokokken  Infectionsversuche  bei  Thieren  angestellt.  Wurden  (Beckee, 
Keause)  Meerschweinchen  und  Kaninchen  Knochenfracturen  beigebracht 
und  danach  die  Mikrokokken  ins  Blut  injicirt,  so  trat  Vereiterung  der 
Fracturstellen  ein.  Grössere  Mengen  in  die  Blutbahn  injicirt,  tödten 
Kaninchen  und  noch  leichter  Meerschweinchen.  Es  können  sich  dabei 
eitrige  Entzündungen  in  den  Gelenken  und  in  den  Muskeln  bilden 
(Keattse).  Eosekbach  fand,  dass  in  Furunkeln,  Empyemen,  subcutanen 
und  tiefliegenden  Abscessen  und  bei  Pyämie  derselbe  Mikrokokkus 
vorkommt. 

Peteone  (Rivista  clin.  1883)  u.  Kammeeee  (Centralbl.  f.  Chir.  1884) 
fanden  bei  Gonarthritis  nach  Tripper  Gonokokken  im  kranken  Ge- 
lenke. Es  spricht  dieser  Befund  dafür,  dass  die  specifischen  Tripper- 
Mikroorganismen  der  Harnröhrenentzündung  auf  das  Gelenk  übertragen. 

Literatur  über  infectiöse  Osteomyelitis:  Klebs,  Beitr.  z.  pathol. 
Anatomie  der  Schusswunden,  Leipzig  1872  u.  Arbeit,  a.  d.  path  Instit 
z.  Bern  1872—73;  LttcKE,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IV;  Kochee,  ib.  XI  • 
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Ogston,  Journ.  of  Anat,  aud  Phys.  XYII  1882;  Ebeeth,  Virch.  Arch. 
65.  Bd.;  Sezaey,  Gaz.  des  hop.  1871;  Steuck,  D.  med.  Wochenschr. 
1883;  Keäuse,  Fortschritte  der  Med.  II  1884;  Eosenbach,  Mikroorga- 
nismen u.  Infeotionskrankh.,  Wiesbaden  1884. 

Literatur  über  Gelenkentzündungen  nach  Scharlach,  Angina  und 
Diphtherie:  Boeck,  Tidsskr.  f.  pr.  Med.  II  1882;  C.  Yohsen,  Jahrb. 
f.  Kinderheilk.  F.  XIX ;  Henoch,  Deutsche  med.  Zeitung  1882  und 
Charite-Annalen  VII;  Bokat,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  XIX;  Lasegue, 
Arch.  gen.  VI  1880;  Fowlee,  Lancet  II  1880;  Stewaet,  Lancet  I  1881; 
Haekin,  Dubl.  Journ.  LXXII  1881;  Pauli,  Berlin,  klin.  Wochenschr. 
1883;  Keatjse,  ib.  1884;  Hedbnee  und  Bahedt,  üb.  1884;  —  nach  Ty- 
phus abdominalis:  Bäuhlee,  D,  Arch.  f.  klin.  Med.  III;  Betz,  Memo- 
rabilien  1872;  Seitz,  Deutsche  Klinik  1864;  Geiesingee,  Infectionskrank- 
heiten ;  Eosee,  Schmidt's  Jahrb.  94.  Bd. 

§  738,  Unter  den  acuten  Entzündungen  der  Gelenke 
lassen  sich  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates  zwei  Formen 
unterscheiden,  nämlich  die  seröse  und  die  eitrige. 

Die  Arthritis  oder  Synovitis  serosa  oder  der  Hydrops 
articulorum  acutus  ist  durch  die  Ausschwitzung  einer  serösen 
Flüssigkeit,  welche  zarte  Fibrinflocken  enthält,  ausgezeichnet  und 
bedingt  danach  auch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Schwellung 
des  Gelenkes.  Sind  die  Fibrinniederschläge  in  der  Flüssigkeit  reich- 
licher, so  kann  man  den  Process  als  Synovitis  sero-fibrinosa 
bezeichnen.  Die  Synovialmembran  mit  ihren  Zotten  und  Falten  ist 
mehr  oder  weniger  injicirt  und  geschwellt.  Zuweilen  enthält  sie 
kleine  Extavasate, 

Bei  der  Arthritis  s.  Synovitis  acuta  purulenta,  dem 
Empyem  des  Gelenkes,  wird  aus  der  Synovialmembran  eine  eitrige 
oder  eitrig  fibrinöse  Flüssigkeit  abgesondert,  welche  sich  der  Syno- 
via beimischt.  Die  Synovialmembran  selbst  und  die  Gelenkbänder 
sind  geschwellt  und  zellig  infiltrirt.  Bei  reichlicher  Diapedese  rother 
Blutkörperchen  kann  die  Innenfläche  eine  dunkelrothe  Farbe  erhalten. 
Die  eitrige  Synovitis  kann  aus  der  serösen  oder  der  serös  fibrinösen 
Form  hervorgehen,  setzt  indessen  nicht  selten  von  Anfang  an  als  solche 
ein.  Die  seröse  Synovitis  tritt  am  häufigsten  am  Kniegelenk  auf, 
ohne  dass  eine  bestimmte  Ursache  namhaft  gemacht  werden  könnte 
(vergl.  §  739).  In  andern  Fällen  handelt  es  sich  um  infectiöse  Pro- 
cesse  (§  737);  die  Schwellung  ist  meist  wenig  schmerzhaft.  Bei 
starker  Dehnung  der  Gelenkkapsel  können  Verschiebungen  der  Ge- 
lenkenden, intracapsuläre  Spontanluxationen  vorkommen. 

Der  acute  polyarticuläre  Gelenkrheumatismus  ist 
durch  schmerzhafte  Schwellung  mehrerer  Gelenke  ausgezeichnet. 
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Bei  der  durch  Ablagerung  von  Harnsäure  bedingten  Arthritis 
urica  bilden  sich  sehr  schmerzhafte  Schwellungen,  welche  mit  Vor- 
liebe an  den  Metatarso-Phalangealgelenken  der  grossen  Zehen  (Po- 
dagra) und  an  den  Fingergelenken  auftreten  und  dadurch  ausge- 
zeichnet sind,  dass  stets  zugleich  auch  die  angrenzenden  Theile  des 
Periostes,  der  Sehnen,  der  Bänder  und  der  Haut  entzündet  sind. 

Die  gonorrhoischen,  die  pyämischen,  die  puerpera- 
len, die  scarlatinösen  und  morbillösen  Entzündungen 
sind  meist  eitrige  Formen.  Die  gonorrhoische  kommt  fast  nur  am 
Kniegelenke  vor.  Die  Andern  können  verschiedene  Gelenke  er- 
greifen. 

Die  acuten  Gelenkentzündungen  gehen  meist  in  Heilung  über. 
Seröse  Exsudationen  in  das  Kniegelenk  kehren  indessen  leicht  wie- 
der und  können  auch  zu  einem  chronischen  Leiden  werden.  Bei 
eitrigen  Entzündungen  können  die  Entzündungserscheinungen  im 
Laufe  der  Zeit  sich  steigern,  die  Verdickung  der  Synovialmembran 
nimmt  zu,  die  Innenfläche  bedeckt  sich  mit  eitrig  fibrinösen  Auf- 
lagerungen und  auch  die  Kapselbänder  werden  infiltrirt  (Panar- 
thritis).  Weiterhin  beginnt  die  Synovialmembran  zu  vereitern, 
der  Knorpel  wird  trübe,  fasert  sich  auf  oder  wird ' stellenweise  ne- 
krotisch, in  der  Umgebung  des  Gelenkes  bilden  sich  lymphangoi- 
tische  Abscesse.  Schliesslich  kann  die  Entzündung  auch  auf  den 
Knochen  übergehen,  so  dass  das  Mark  vereitert  und  die  Knochen- 
balken der  Caries  und  Nekrose  verfallen.  Bei  starker  Verkleine- 
rung des  Gelenkkopfes  und  Erschlaffung  oder  partieller  Zerstörung 
der  Bänder  kann  es  zu  einer  Verschiebung  der  Knochenenden,  zu 
einer  spontanen  Luxation  kommen. 

In  solchen  Fällen  ist  natürlich  eine  Restitutio  ad  integrum 
nicht  möglich.  Es  bildet  sich ,  falls  der  Process  noch  zur  Heilung 
kommt,  Granulationsgewebe  (secundäre  Synovitis  granulosa 
von  Hueter)  und  weiterhin  Narbengewebe. 

Werden  durch  letzteres  die  Gelenkenden  untereinander  fest  ver- 
bunden, so  bilden  sich  cicatricielle  Ankylosen.  Stellt  sich  bei 
der  Heilung  auch  regenerative  Knochenwucherung  ein,  so  kann  eine 
Ankylosis  ossea. 

Dauert  eine  eitrige  Secretion  in  einem  Gelenk  längere  Zeit  an, 
ohne  dass  es  zu  erheblicher  destructiver  Veränderung  kommt,  so 
bezeichnen  dies  manche  Autoren  (Volkmann)  als  k  a  t  a  r  r  h  a  1  i  s  c  h  e 
Synovitis. 

In  ähnlicher  Weise  wie  Gelenke  können  auch  Synchondrosen 
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und  Syndesmosen  in  Entzündung  versetzt  werden  und  vereitern. 
Werden  sie  völlig  zerstört,  so  können  die  durch  sie  vereinigten 
Knochen  auseinanderweichen. 

§  739.  Wird  ein  Knochen  oder  ein  Gelenk  durch  ein  Trauma 
gequetscht  oder  gebrochen  und  zerrissen  oder  sonst  in  irgend  einer 
Weise  verletzt,  so  stellen  sich,  wie  bereits  in  §  732  und  §  734  an- 
gegeben, Blutungen  sowie  Entzündungen  ein,  von  denen  letztere  am 
Knochen  eine  Infiltration  des  Periostes  und  Knochenmarkes  mit  flüs- 
sigem und  zelligem  Exsudat,  am  Gelenke  eine  ebensolche  Aus- 
schwitzung in  die  Gelenkhöhle ,  meist  auch  eine  Infiltration  der  Ge- 
lenkkapsel zur  Folge  haben.  Ist  die  Verletzung  ohne  Durchtrennung 
der  Haut  erfolgt  oder  ist  bei  gleichzeitiger  Zerreissung  der  Haut 
die  Wunde  vor  jeder  Verunreinigimg  bewahrt  worden,  so  geht  die 
Entzündung  bald  vorüber  und  allfällige  hämorrhagische  Herde  so- 
wie abgestorbene  Gewebstheile  werden  resorbirt,  die  entstandenen 
Defecte  durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt  und  getrennte 
Theüe  wieder  vereinigt, 

Ist  mit  einer  träum atischen  Knochenverletzung,  z.  B. 
einer  Fractur  gleichzeitig  eine  perforirende  Hautwunde  entstanden 
(complicirte  Fractur),  durch  welche  der  Knochen  der  Aussenwelt 
zugänglich  wird  und  findet  zu  irgend  einer  Zeit  eine  Verunreinigung 
der  Wunde  statt,  so  stellen  sich  heftigere  Entzündungen  ein,  durch 
welche  der  Heilungsverlauf  vollkommen  abgeändert  wird. 

In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  bilden  sich  in  der  Wunde 
mehr  oder  weniger  Eiter  secernirende  Granulationen,  welche 
die  freiliegenden  Knochen  bedecken  und  sich  zwischen  die  Bruch- 
enden schieben.  Nach  einiger  Zeit  wird  dann  das  Granulations- 
gewebe durch  periostale  Wucherung  substituirt  und  es  kann  unter 
Umständen  Heilung  ohne  Nekrose  erfolgen.  Häufiger  führt  indes- 
sen die  Verunreinig-ung  zu  Eiterung  und  überall,  wo  grössere  Eiter- 
herde sich  bilden,  geht  das  Gewebe  verloren  und  es  pflegen  danach 
kleinere  oder  grössere  Theile  des  Knochens  abzusterben. 

Unter  Umständen  vereitert  ein  grosser  Theil  des  Knochenmarks 
des  gebrochenen  Knochens,  und  auch  das  Periost  geht  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  verloren.  Vom  Knochen  kann  die  Eite- 
rung auch  auf  das  benachbarte  Gelenk,  das  intermusculäre  Binde- 
gewebe u.  s.  w.  übergreifen.  Durch  diese  Complicationen  schliesst 
sich  der  Verlauf  mehr  und  mehr  demjenigen  der  hämatogenen  eit- 
rigen Periostitis  und  Osteomyelitis  (§  737)  an,  führt  also  zur  Bil- 
dung von  Knochennekrose,  welche  nur  durch  lange  dauernde  Re- 
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sorptionsprocesse  gelöst  und  aus  dem  Körper  entfernt  werden  kön- 
nen. Die  Callusbildung  tritt  vornehmlich  an  dem  an  das  nekro- 
tische Knochenstück  angrenzenden  Perioste  auf.  Ein  solcher  Ver- 
lauf von  Knochennekrosen  oder  Brüchen  kommt  namentlich  bei 
Verletzungen  durch  Geschosse  vor,  welche  eine  offene  Wunde  und 
starke  Zersplitterung  des  Knochens  herbeizuführen  pflegen.  Er  kann 
sich  indessen  auch  an  Amputationsstümpfen  einstellen,  wenn  Ampu- 
tationswunden durch  bacteritische  Infection  in  Entzündung  gera- 
then.  Abgesprengte  Knochensplitter  verfallen  meist  der  Nekrose, 
können  indessen,  falls  in  ihrer  Umgebung  Eiterung  ausbleibt,  ein- 
heilen. 

Nicht  selten  gelangen  Entzündungserreger  von  aussen  in  das 
Periost  und  den  Knochen,  ohne  dass  damit  Traumen  verbunden  sind. 
Es  geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  die  an  den  Knochen  an- 
grenzenden Theile  sich  in  entzündetem  Zustande  befinden ,  doch 
kann  der  Entzündungserreger  auch  in  den  Knochen  gelangen,  ohne 
die  unmittelbar  angrenzenden  Theile  zuvor  in  Entzündung  zu  ver- 
setzen. So  können  z.  B.  eiternde  Geschwüre  der  Kopfhaut  oder  der 
Nasenschleimhaut ,  Eiterungen  im  Beckenzellgewebe  u.  s.  w.  auf  das 
Periost  und  das  Knochenmark  der  angrenzenden  Knochen  übergrei- 
fen und  hier  Eiterung,  Caries  und  Nekrose  verursachen.  An  Fin- 
gern, deren  Haut  verletzt  und  verunreinigt  wird,  kann  sich  eine  pe- 
riostale Entzündung,  ein  Panaritium  periostale  einstellen  u.s.w. 

Gelenkfracturen,  Contusionen,  Zerrungen,  Ver- 
wundungen, Zerreissungen  der  Gelenkkapsel  durch  äus- 
sere Gewalten  u.  s.  w.  führen,  wenn  keine  Infection  hinzukommt, 
zu  zellig  serösen  oder  fibrinösen  oder  blutigen  Ergüssen  in  das  Ge- 
lenk und  zu  mässiger  Infiltration  der  Synovialmembran  und  der  Kap- 
selbänder. Dieselben  Erscheinungen  können  sich  auch  einstellen,  wenn 
bei  irgend  einer  Bewegung  Gelenkzotten  oder  etwa  vorhandene  freie 
Gelenkkörper  eingeklemmt  und  gequetscht,  die  Gelenkbänder  gleich- 
zeitig stark  gezerrt  werden. 

Derartige  Entzündungen  gehen  meist  rasch  vorüber,  können 
indessen,  namentlich  wenn  sie  sich  häufiger  wiederholen,  zu  dauern- 
der Veränderung  und  zu  chronischer  Gelenkentzündung  (§  741  u.  742) 
führen.  In  seltenen  Fällen  wird  das  Fibrin  hämorrhagischer  oder 
fibrinöser  Gelenkergüsse  nur  unvollkommen  resorbirt  und  wandelt 
sich  durch  eine  Art  Organisation  in  kleine ,  Bindegewebe  ähnliche 
Körper  um  (v.  Recklinghausen).  Stich-,  Hieb-  und  Schusswun- 
den der  Gelenke  mit  perforirenden  Hautwunden  verbunden,  compli- 
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cirte  Luxationen ,  bei  denen  das  Gelenk  eröfiiiet  und  inficirt  wird, 
führen  meist  zu  schweren  eitrigen  und  jauchigen  Entzündungen,  bei 
welchen  nicht  selten  die  Gelenkkapsel  vereitert,  der  Gelenkknorpel 
ulcerirt  und  nekrotisch  wird  und  der  angrenzende  Knochen  der  Ca- 
ries  und  Nekrose  verfällt. 

Nach  TJntersucliungeii  von  Olliee  (Trait^  de  la  regen,  des  os  I, 
Paris  1867),  Wolpf,  (v.  Langenbeck's  Arch.  IV  1863  und  Berl.  klin. 
"Wochenschr.  1869),  Bergmann  u.  Jaiimowitsch  (D.  Chir.  XV)  u.  E-ie- 
DiNGEE  (v.  Langenbeck's  Arch.  XXVI)  können  abgesprengte  und  vom 
Periost  entblösste  Knochenstücke,  falls  die  Wunde  per  primam  heilt, 
wieder  einheilen  und  lassen  sich  auch  an  anderen  Stellen  implantiren. 

Die  Thatsache,  dass  manche  Individuen  von  Kindheit  an  eine  grosse 
Dispositon  zu  serösen  Ergüssen  in  die  Kniegelenke  besitzen  und  schon 
bei  geringer  Veranlassung,  z.  B.  bei  einem  leichten  Fehltritt,  solche 
bekommen,  dürfte  wohl  grösstentheils  darauf  zurückzuführen  sein ,  dass 
die  Synovialfalteu  und  Zotten  übermässig  entwickelt  sind  und  danach 
leicht  eingeklemmt  werden.  Möglich,  dass  daneben  auch  noch  die 
ganze  Synovialmembran  empfindlicher  gegen  |  Traumen  ist  als  bei  ande- 
ren Individuen. 

In  die  Gelenke  ergossenes  Blut  wird  wahrscheinlich  durch  eine 
gesunde  Synovialmembran  an  der  Gerinnung  verhindert,  und  es  kann 
danach  in  einem  wenig  verletzten  Gelenke  ausgetretenes  Blut  lange 
flüssig  bleiben,  während  bei  ausgebreiteter  Läsion  der  Gelenkkapsel  und 
bei  Entzündung  bald  Gerinnung  eintritt.  Literatur  über  das  Verhalten 
des  Blutes  in  Gelenken:  Kiedel,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XII;  Schede, 
Centralbl.  f.  Chir.  1877;  Volkmann,  ib.  1880;  Kocheb,  ib.  1880;  v.  Lan- 
genbeck,  Verhandl.  d.  D.  Gesellsch,  f.  Chir.  X.  Congress. 


3.  Die  chronischen  Entzündungen  der  Knochen,  der 
Diarthrosen  und  der  Sy narthrosen. 
§  740.  Die  chronischen  Knochenentzündungen  sind, 
wenn  man  von  den  tuberculösen,  syphilitischen  und  aktinomycotischen 
Formen  absieht,  fast  durchgehends  Folgezustände  acuter  Entzündun- 
gen, durch  welche  Bedingungen  gesetzt  werden,  die  einen  länger  dau- 
ernden Eeizzustand  schaffen.  Es  gilt  dies  zunächst  für  alle  häma- 
togenen,  traumatischen  und  fortgcleiteten  Entzündungen,  welche  zu 
Knochennekrose  führen.  Die  der  chronischen  Entzündung  des  Pe- 
riostes und  des  Knochenmarkes  zukommenden  Veränderungen  ergeben 
sich  danach  aus  dem  bereits  Mitgetheilten.  Am  Orte  der  Nekrose 
bilden  sich  Eiter  secernirende  Granulationen,  welche  den  central 
oder  peripher  gelegenen  Sequester  umschliessen.  Von  dieser  als 
Kloake  bezeichneten  Höhle  aus  gehen  mit  Granulationen  bekleidete 
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Fistelgänge  nach  aussen,  welche  dem  Eiter  den  Abfluss  ermöglichen. 
In  dem  übrigen  Knochen  wechseln  Resorption  und  Appositionsvor- 
gänge miteinander  ab  und  führen  theils  zu  Osteoporose,  theils 
zu  Hyperostose  des  Knochens. 

lieber  andere  Formen  chronischer  Entzündung  ist  wenig  zu 
berichten.  Am  häufigsten  kommen  sie  noch  vor,  wenn  in  nächster 
Nachbarschaft  des  Knochens  chronische  Entzündungen ,  z.  B.  Haut- 
geschwüre oder  zu  Elefantiasis  führende  Processe  ihren  Sitz  haben. 
Hier  führt  der  Entzündungsprocess  zu  schwieligen  Verdick- 
ungendesPeriostes,  unter  denen  der  Knochen  theils  Usuren, 
theils  kleine  Osteophyten  und  diffuse  Hyperostose  zeigen  kann. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Phosphor- 
nekrose,  eine  Affection,  welche  bei  Arbeitern  in  Phosphorzündholz- 
fabriken vorkommt  und  fast  ausschliesslich  an  den  Kieferknochen, 
sehr  selten  auch  an  andern  Stellen  des  Gesichtes  auftritt.  Sie  ist 
ein  Effect  der  bei  der  Athmung  in  den  Mund  gelangenden  Phosphor- 
dämpfe. Zunächst  pflegt  sich  eine  leichte  Entzündung  des  Periostes 
einzustellen  in  Folge  deren  das  Periost  und  das  Knochenmark 
wuchern  und  neuen  Knochen  produciren,  so  dass  die  Kieferknochen 
sich  verdicken  und  sclerotisch  werden.  Später  stellt  sich  im  Periost, 
zuweilen  auch  im  Knochenmark  Eiterung  ein,  worauf  kleinere  oder 
grössere  Stücke  des  Kieferknochens  nekrotisch  werden  und  sich  mit 
der  Zeit  exfoliiren.  Unter  Umständen  kann  der  ganze  Unterkiefer 
verloren  gehen.  Bleiben  die  Patienten  den  Phosphordämpfen  ausge- 
setzt, so  kann  auch  die  um  die  Nekrose  sich  bildende  Knochenlade 
wieder  nekrotisch  werden. 

Zuweilen  stellt  sich  schon  von  Anbeginn  an  eine  acute  Perio- 
stitis ein,  welche  sofort,  also  ohne  dass  ossificatorische  Processe  auf- 
treten, zu  Eiterung  und  Knochennekrose  führt. 

Lücke  (D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XHI)  stellt  für  die  Aetiologie  der 
chronischen  Knochenentzündungen  folgendes  Schema  auf:  A  hereditäre 
und  erworbene  Tuberculose ;  B  hereditäre  und  erworbene  Lues ;  C  vor- 
aufgegangene Infectionskrankheiten,  wie  Pyämie,  Osteomyelitisinfection, 
Typhus  abdominalis,  Scarlatina,  Morbilli,  Gonorrhoe,  Variola,  Diph- 
therie, Malaria,  Pertussis,  Erysipelas;  D  Traumen  ohne  Infeotion  ;  E  Gicht. 

In  welcher   Weise   die  sub  C  aufgeführten  Krankheitsursachen 
welche  acute  Entzündungen  erregen,   chronische  Processe  nach  sich 
ziehen  können,  geht  aus  oben  stehendem  Texte  hervor. 

Literatur  über  Phosphornekrose :  Bibra  und  Geist,  Die  Krankh 
d.  Arbeiter  m  Phosphorzündholzfabriken  1847;  Heevieux,  Eech  s  l" 
mal.  d.  ouvners  empl.  k  la  fabric.  d.  alumettes,  (Paris  1846-  Baue 


1314 


Knocliensystem. 


■Württemb.  Correspbl.  1849;  Geist,  Die  Kegen.  d.  Unterkief.  Erlangen 
1852;  V.  Langenbeck,  Deutsche  Klin.  1857;  Tk^lat,  De  la  nöcrose 
oausee  par  le  pliosphore,  Paris  1857;  Sbnptleben,  Virch  Arch.  18.  Bd.; 
BiLLEOTH,  T.  Langenbeck's  Arcb.  YI ;  v.  Wahl,  Petersb.  med.  Zeitschr.  VI ; 
Volkmann,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitba  und  Billrotb  II  1872, 

§  741.  Was  unter  dem  Begriff  der  chronischen  Arthri- 
tis zusammengefasst  wird,  bildet  nach  Ausschluss  der  tuberculösen 
und  syphilitischen  Formen  eine  Anzahl  von  Processen,  welche  sich 
sowohl  nach  ihrem  anatomischen  Verlauf  als  nach  ihrer  Aetiologie 
wesentlich  von  einander  unterscheiden.  Da  meistens  sämmtliche 
Theile  des  Gelenkes  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  so  gehören 
sie  grösstentheils  der  Panarthritis  (Hüter,  Volkmann)  an.  Nach 
den  anatomischen  Merkmalen  lassen  sich  5  Formen,  nämlich  eine 
Arthritis  chronica  sicca,  eine  Arthr.  ehr.  puruleuta,  eine  Arthr.  ehr. 
ulcerosa,  eine  Arthr.  ehr.  deformans  und  eine  Arthr.  ehr.  ankylo- 
poetica  aufstellen.  Aetiologisch  hält  es  schwer,  eine  bestimmte  Zahl 
zu  fixiren ,  doch  kann  man ,  wenn  man  alle  infectiösen  Formen  in 
eine  Gruppe  vereinigt  5  Formen  unterscheiden ,  nämlich  die  Arthr. 
ehr.  senilis,  die  Arthr.  ehr.  traumatica,  die  Arthr.  ehr.  infectiosa, 
die  Arthr.  ehr.  neurotica  und  die  Arthr.  ehr.  urica. 

Zwischen  den  einzelnen  anatomischen  Formen  lassen  sich  scharfe 
Grenzen  nicht  ziehen,  und  es  können  unter  Umständen  gleichzeitig 
an  verschiedenen  Gelenken  eines  einzigen  Individuums  anatomisch 
verschiedene  Formen  vorkommen.  Manche  der  hieher  gerechneten 
Arthropathieen  gehören  überdies  streng  genommen  nicht  zu  den 
arthritischen  Processen  oder  wenigstens  nur  dann,  wenn  man  den 
Begriff  sehr  weit  fasst  und  auch  senile  Veränderungen,  sowie  alle 
jene  destructiven  und  gewebebildende  Ernährungsstörungen,  welche 
sich  im  Anschluss  an  Entzündungen  einstellen,  hinzuzählt. 

Die  seröse  und  die  eitrige  Arthritis  sind  durch  die  Bildung 
eines  freien  Exsudates  im  Gelenke  ausgezeichnet  und  bilden  danach 
eine  Krankheitsgruppe,  welche  zu  den  drei  anderen,  bei  denen  eine 
Vermehrung  der  im  Gelenke  vorhandenen  Flüssigkeit  fehlt,  in  einem 
gewissen  Gegensatze  stehen.  Man  könnte  danach  auch  zwei  Haupt- 
formen chronischer  Gelenkentzündungen  unterscheiden,  von  denen 
die  eine  als  Arthritis  exsudativa,  die  andere  als  Arthritis 
sicca  zu  bezeichnen  wäre. 

Die  Arthritis  s.  Synovitis  chronica  serosa  oder  der 
chronische  Gelenkhydrops  oder  Hydarthros  schliesst 
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sich  entweder  an  eine  acute  seröse  Synovitis  an,  namentlich  wenn 
letztere  zu  wiederholten  Malen  auftritt,  oder  beginnt  von  Anbeginn 
an  schleichend.  Sie  ist  durch  Ansammlung  einer  dünnen  Synovia 
im  Gelenke  ausgezeichnet.  Die  Veränderungen  der  Gelenkkapsel 
und  des  Knorpels  sind  meist  sehr  gering,  doch  können  bei  längerer 
Dauer  des  Processes  die  Synovialmembran  sich  verdicken,  die  Falten 
und  Zotten  sich  vergrössern  und  die  Knorpel  wuchern  und  sich 
auffasern.  Nicht  selten  wächst  dabei  die  Synovialmembran  über 
den  Eand  der  Gelenkfläche  hinüber  und  bildet  hier  eine  Art  ge- 
fässhaltigen  Pannus.  Hütek  bezeichnet  diese  Form  der  Gelenkent- 
zündung als  Synovitis  hyperplastica  laevis  s.  pannosa. 

Am  häufigsten  kommt  die  Aflfection  am  Knie,  seltener  an  den 
Schultern,  den  Hüften  und  den  Ellbogen  vor  und  tritt  nicht  selten 
doppelseitig  auf.  Bei  starker  Wasseransammlung  ist  das  Kniegelenk 
stark  geschwollen,  die  Patella  wird  in  die  Höhe  gehoben,  die  Schleim- 
beutel unter  der  Sehne  der  Extensoren  zu  beiden  Seiten  der  Patella 
und  in  der  Fossa  poplitea  sind  stark  ausgedehnt. 

Die  Ursache  des  Gelenkhydrops  ist  zuweilen  eine  traumatische 
und  schliesst  sich  an  Contusionen ,  Distorsionen,  Einklemmung  von 
hypertrophischen  Zotten  und  freien  Gelenkkörpern  an.  In  anderen 
Fällen  werden  Erkältung  und  Rheuma  als  Ursache  angegeben.  Allem 
Anscheine  nach  genügen  bei  Individuen,  welche  dazu  disponirt  sind, 
sehr  geringfügige  Schädlichkeiten,  um  eine  vermehrte  Secretion  der 
Synovialmembran  hervorzurufen. 

Mehrfach  ist  auch  beobachtet,  dass  herniöse  Ausstülpung 
derSynovialmembran,  welche  zwischen  den  Fasern  der  Kapsel- 
bänder nach  aussen  treten,  für  sich  der  Sitz  einer  vermehrten  Flüs- 
sigkeitsansammlung waren  und  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  er- 
reichten. Solche  Hernien  kommen  am  häufigsten  an  den  Knie-, 
Hand-  und  Ellenbogengelenken  vor  (Billroth). 

Die  Arthritis  chronica  purulenta  ist  meist  eine  Folge 
acuter  hämatogener  oder  traumatischer  oder  fortgeleiteter  Entzün- 
dung, kann  sich  indessen  auch  zu  anderen  chronischen  Entzündungen, 
z.  B.  zu  chronischer  Gelenktuberculose  hinzugesellen.  Das  Gelenk  ist 
dabei  mit  Eiter  gefüllt,  die  Kapselbänder  und  die  Synovialmem- 
bran infiltrirt,  mit  eitrig  fibrinösen  Massen  belegt.  Im  Knorpel  pflegen 
sich  früher  oder  später  Trübung,  Zerfaserung,  Zerfall  und  Nekrose 
einzustellen.  Weiterhin  kann  auch  das  angrenzende  Knochenmark 
vereitern,  vorauf  Caries  und  Nekrose  der  Knochenenden  eintreten. 
Auch  die  Gelenkkapsel  pflegt  stellenweise  zu  vereitern  und  in  der 
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Umgebung  des  Gelenkes  bilden  sich  Abscesse.  Heilung  kann  unter 
Bildung  narbiger  Verwachsung  der  cariösen  Knochenenden  und  unter 
regenerativer  Knochenbildung  von  Seiten  des  Periostes  und  des  Kno- 
chenmarks erfolgen.  Es  bildet  sich  eine  bindegewebige  und  knöcherne 
Ankylose. 

Aehnlich  wie  Gelenke  können  auch  Synarthrosen  ver- 
eitern und  später  durch  Narbengewebe  und  Knochengewebe  ersetzt 
werden. 

Die  Ursache  der  Eiterung  ist  stets  in  einer  mycotischen  Infection 
zu  suchen.  Chemisch  wirksame  Substanzen,  welche  Eiterung  verur- 
sachen, gelangen  nur  äusserst  selten  in  Gelenke. 

§  742.  Die  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  ist  eine 
Gelenkerkrankung,  welche  wesentlich  durch  eine  Auffaserung  und  Zer- 
klüftung (Fig.  308  Z)  und  Usur  der  das  Gelenk  begrenzenden  Knor- 
pellagen characterisirt  ist.  Der  Auffaserung  geht  häufig  eine  ge- 
ringfügige Wucherung  der  Knorpelzellen  parallel,  doch  kann  die- 
selbe vollkommen  fehlen.  Meist  sind  die  dem  Drucke  besonders 
ausgesetzten  Theile  am  stärksten  usurirt,  doch  können  sich  die  Ver- 
änderungen über  die  ganze  Knorpeloberfläche  erstrecken.  Am  Kande 
der  Gelenkfläche  sind  die  Knorpel  nicht  selten  durch  die"  wuchernde 
Synovialis  zum  Schwunde  gebracht,  d.  h.  es  geht  der  Knorpel  am 
Kande  in  Gallert-  oder  in  Bindegewebe  über.  Bei  weit  vorgeschrit- 
tener Erkrankung  ist  der  grössere  Theil  des  Gelenkknorpels  zerstört 
und  es  kann  auch  der  blosgelegte  Knochen  in  erheblicher  Ausdeh- 
nung ulceriren.  Zuweilen  erfolgt  auch  eine  Auflösung  des  Knorpels 
vom  Knochenmark  Co)  aus,  doch  tritt  dies  gegenüber  den  anderen 
Veränderungen  vollkommen  zurück.  Nicht  selten  dagegen  treten 
gleichzeitig  mit  der  Knorpelusur  sclerotische  Verdickungen  der  Kap- 
selbänder (f)  und  Vergrösserung  der  Synovialfalten  und  Zotten  (g) 
auf,  welche  unter  Umständen  zu  Fixirung  der  betreffenden  Knochen 
in  dieser  oder  jener  Stellung  (Fig.  308),  zu  einer  capsulären  An- 
kylose führen.  Im  Gegensatz  dazu  kann  sich  das  Gewebe  ein- 
zelner Gelenkbänder  auch  auffasern  und  zerfallen.  Sowohl  im  dege- 
nerirenden  Knorpel,  als  auch  im  fibrösen  Kapselgewebe  und  in  den 
Bändern  können  Kalkablagerungen,  sowie  amyloide  Degenerations- 
herde auftreten.  Ist  der  Knochen  blosgelegt,  so  kann  er  durch 
Apposition  vom  Marke  aus  sich  verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohen  Alter  als  eine 
senile  Ernährungsstörung  vor  und  wird  dann  als  Malum  senile 
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Fig.  308.  Arthritis  ulcerosa  sicca.  In  Beugestellung  fixirtes  Gelenk 
zwischen  der  I.  und  II.  Phalanx  des  Zeigefingers  (Polyarthritis  chronica  senilis),  a  Spon- 
giosa,  J  Corticalis,  c  Knochenmark,  d  Periost  der  I.  Phalanx,  c,        Die  ent- 

sprechenden Theile  der  II.  Phalanx,  e  Durchschnitt  durch  den  Dorsaltheil  der  Ge- 
lenkkapsel. /  Durchschnitt  durch  den  verdickten  Volartheil  der  Gelenkkapsel,  g  Ver- 
grösserte  Gelenkzotten,  h  Auf  den  Gelenkknorpel  sich  fortsetzender  Theil  der  Syno- 
vialmembran.  i  Gelenkhöhle,  h  Unveränderter  Knorpel  der  Gelenkpfanne.  l  An 
der  Oberfläche  aufgefaserter  und  zerklüfteter  Gelenkknorpel  des  Gelenkkopfes,  m  Mit 
einem  Fortsatz  der  Synovialmembran  bedeckter  Knorpeldefect.  n  Cariöse  Stelle  an 
der  Oberfläche  der  Corticalis  der  II.  Phalanx,  o  Neugebildete  Markräume  im  Knor- 
pel. Mit  Spiritus  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Pikrocarmin  gefärbtes,  in 
Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  5,5. 

bezeichnet,  kann  indessen  auch  als  trophoneurotische  Ernährungsstö- 
rung sowie  als  Folge  rheumatischer  und  anderer  Entzündungen  auf- 
treten. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  ähnliche  Veränderungen  auch  in 
vollständig  ruhig  gestellten  Gelenken  auftreten.  Der  Gelenkknorpel 
erleidet  einen  faserig  körnigen  Zerfall,  welcher  namentlich  an  jenen 
Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke  mehr  ausgesetzt  sind  (Reyher). 
Die  Synovialis  kann  dabei  am  Limbus  auf  die  Gelenkfläche  hinüber- 
wachsen und  mit  dem  aufgefaserten  Knorpel  verschmelzen.  Werden 
an  lange  fixirt  gelegenen  Gelenken  Bewegungen  vorgenommen,  so  kön- 
nen die  Bänder,  welche  vollkommen  entspannt  waren  und  danach 
sich  verkürzten,  reissen  (Volkmann).  Es  werden  ferner  durch  die 
Bewegungen  die  auf  das  Gelenk  herübergewachsenen  Synovialfort- 
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Sätze  gequetscht.  Die  Folgen  davon  sind  Blutungen  und  Entzün- 
dungen mit  serösem  Erguss. 

Am  häujägsten  erkranken  bei  der  senilen  Form  das  Hüftgelenk 
(Malum  coxae  senile)  sodann  die  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Finger- 
gelenke, sowie  die  Patella,  bei  Tabes  dagegen  die  Knie-,  Schulter-, 
Hüft-  und  Ellenbogengelenke.  Bei  starker  Verkleinerung  der  Ge- 
lenkenden wird  die  Kapsel  relativ  zu  weit  und  die  dadurch  beweg- 
lich gewordenen  Knochen  können  sich  gegeneinander  verschieben 
(D  eform  ationsluxation) . 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  trophoneu- 
rotischen  Formen  sind  meist  mit  atrophischen  Zuständen 
an  den  Knochen  verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  gehen. 
Tritt  in  der  Nachbarschaft  der  Gelenke  eine  starke  periphere  Re- 
sorption (Fig.  308  n)  ein,  und  sind  zugleich  die  Kapselbänder  vet- 
dickt,  so  erscheint  das  Gelenk  aufgetrieben  oder  knotig  verdickt, 
eine  Erscheinung,  welche  dazu  geführt  hat,  diese  Erkrankung  der 
Arthritis  nodosa  zuzuzählen.  Befällt  die  Atrophie  auch  die 
Wirbelkörper  und  die  Intervertebralscheiben,  so  kommen  Verkrüm- 
mungen der  Wirbelsäule  zu  Stande  und  zwar  am  häufigsten  ky- 
photische.  Es  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  die  Wirbelkörper 
stärker  zu  atrophiren  pflegen  als  die  Bogen. 

Die  als  Arthritis  chronica  deformans  bezeichnete  Ge- 
lenkerkrankung ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  neben  degenerativen 
Vorgängen  am  Knorpel  und  Knochen  hyperplastische  Wu- 
cherungsprocesse  in  einer  Ausdehnung  auftreten,  welche  der 
ganzen  Aflection  ein  charakteristisches  Gepräge  geben. 

Die  Veränderungen  des  Knorpels  bestehen  auch  hier  in  einer 
Zerfaserung  (Fig.  309  cc^)  und  Zerklüftung  (d)  der  oberflächlichen 
Knorpelschichten,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Erweichungs- 
processe  (e  e  J ,  welche  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  führen, 
in  den  tiefen  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten  des  Gelenk- 
knorpels hinzu  gesellen.  Neben  diesen  degenerativen  Processen  be- 
steht gleichzeitig  eine  Wucherung  (h),  welche  viel  erheblicher  ist, 
als  bei  der  ulcerösen  Arthritis  und  häufig  zu  bedeutender  knotiger 
Verdickung  des  Knorpels  führt. 

Die  in  der  Tiefe  gelegenen  Erweichungshöhlen  werden  früher  oder 
später  von  gefässhaltigem  Markgewebe  (ggj,  welches  vom  Knochen 
aus  hineinwächst ,  mit  Beschlag  belegt.  Häufig  wird  auch  der  Ge- 
lenkknorpel direct  von  gefässhaltigem  Markgewebe  durchwachsen. 
Ist  der  Gelenkknorpel  in  seiner  tiefen  Schicht  von  Markräumen 
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Fig.  309.  Arthritis  chronica  deformans.  D  ur  ch  s  ch  ni  tt  d  ur  ch  den 
Gelenkknorpel  des  Femurk  opfes.  a  Hyaliner  Knorpel,  h  Hyaliner  Knorpel 
mit  gewucherten  Knorpelzellen,  c  Aufgefaserte  Knorpeloberfläche,  d  Zerklüftungs- 
stellen im  Knorpel,  e  Erweichungshöhlen  im  Knorpel.  /  Zellreicher  Knorpel  mit 
gleichmässig  vertheilten  Zellen,  g  Neugebildete  Markräume,  h  Neugebildetes, 
J  altes^  Knochengewebe,  k  Alte  Markräume,  l  Resorptionsstelle  mit  Ostoklasten.  In 
MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes ,  mit  Pikrinsäure  entkalktes ,  mit  Hämatoxylin 
und  Carmin  gefärbtes,  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.  Vergr.  40. 
Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.    II.  Thl.  qa 
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durchzogen,  so  pflegen  sich  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knor- 
pelbalken in  osteoides  Gewebe  (h)  und  schliessHch  in  kalkhaltiges 
Knochengewebe  umzuwandeln.  Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Bal- 
ken -wieder  Knorpelwucherungen  auf  und  bilden  knollige  Excrescen- 
zen,  welche  in  die  Markräume  hineinragen. 

Während  dies  am  Knorpel  geschieht,  geräth  auch  das  Gewebe 
der  Gelenkkapsel  in  Wucherung.  Die  Kapselbänder  und  die  Syno- 
vialmembranen verdicken  sich,  die  Gelenkfalten  und  Zotten  ver- 
grössern  sich  und  wachsen  mehr  und  mehr  in  die  Gelenkhöhle  hinein. 
Unter  Umständen  gewinnt  die  Innenfläche  der  Synovialmembranen  ein 
vollkommen  zottiges  Aussehen.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett  in 
sich  auf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln ,  welche  bereits  in 
§  735  als  Lipoma  arborescens  erwähnt  worden  ist.  Zuweilen  bil- 
den sich  in  der  Synovialmembran,  namentlich  in  deren  Zotten  Knor- 
pelherde von  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse ,  welche  zum  Theil  ver- 
knöchern. Lösen  sich  dieselben  von  ihrem  Mutterboden  ab,  so 
werden  sie  zu  freien  Gelenkkörpern. 

Am  Knochen  stellen  sich  hauptsächlich  regressive  Verän- 
derungen, namentlich  Resorptionsprocesse  (l)  ein,  welche  zu 
einem  lacunären  Schwund  der  Knochenbalken  führen.  Nicht  selten 
gehen  ganze  Balken  oder  Gruppen  von  solchen  (Fig.  310  g)  ver- 
loren, so  dass  der  Knochen  an  den  betreffenden  Stellen  einsinkt 
(Fig.  310  h).  In  dem  aus  dem  Knorpel  neu  entstandenen  Knochen- 
gewebe (Fig.  309  h)  stellen  sich  nicht  selten  wieder  Zerfallspro- 
cesse  ein,  die  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  in  den  betreffen- 
den Balken  führen. 

Das  subchondral  gelegene  Knochenmark  (Fig.  309  k)  verliert 
gewöhnlich  zum  grossen  Theil  sein  Fett  und  wird  zu  Gallertmark 
oder  zu  lymphoidem  Mark.  Bei  starkem  localem  Knochenschwunde 
können  sich  kleinere  oder  grössere  gallertige  Bindegewebs- 
herde  ohne  Knochenbalken  bilden.  In  andern  Fällen  tritt  nach 
dem  Knochenschwunde  eine  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Knochen- 
markes ein,  so  dass  Cysten  entstehen.  Das  an  die  Cysten  an- 
grenzende Gewebe  pflegt  sich  später  etwas  zu  verdichten  und  pro- 
ducirt  nicht  selten  auf  metaplastischem  Wege  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Knochenbälkchen. 

Die  beschriebenen  mannigfaltigen  Veränderungen  an  den  Ge- 
lenkenden oder  Gelenkkapseln  führen  im  Verlaufe  von  Jahren  zu 
sehr  erheblichen  Verunstaltungen  der  Gelenkenden. 

Die  Knorpel  Wucherungen  mit  nachfolgender  Ossification 
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treten  namentlich  an  der  Peripherie  des  Gelenkkopfes  und  der 
Pfanne  auf  und  bilden  am  Kande  des  ersteren  knollige  Wülste 
(Fig.  310  «i),  während  sie  die  Pfanne  allseitig  oder  einseitig  mit 
einem  Limbus  Qi)  umgeben,  durch  welchen  dieselbe  eine  nicht  un- 
erhebliche Vergrösserung  erfahren  kann.  Mitunter  brechen  einzelne 
Wülste  ab  und  bilden  freie,  aus  Knorpel  und  Knochen  bestehende 
Gelenkkörper. 


T  f^T'^;  V'^'  Po'y'irthritis  chronica  deformans.  Durchschnitt  durch  das 
1.  helenk  des  Zeigefingers  einer  alten  Frau,  a  Diaphyse  der  II.  Phalanx,  b  Gelenkkopf 
der  II.  Phalanx,    c  Dorsaler,  volarer  Theil  der  Gelenkhöhle,    d  Dorsal  geleeener 

iheil  der  Corticalis  der  I.  Phalanx  mit  zahlreichen  Resorptionsgruben,    e  Volarer  Theil 
der  Corticalis  der  I.  Phalanx.   /  Gelenkpfanne  der  I.  Phalanx,    g  Defect  in  der  Cor 
ticahs  der  I.  Phalanx,    h  Neugebildeter  Knochen  am  dorsalen  Rande  der  Gelenk 
planne,    t      Neugebildeter  Knochen  zu  beiden  Seiten  des  Gelenkkopfes     h  Fino-P 
sunkener  Theil  der  Gelenkpfanne.    W.Reste  des  Gelenkknorpels,    mm,  BinS- 
web.ge  Bedeckung  der  Gelenkflächen.  \n,  Gelenkkapsel,    o  Mit  Bindegewebe  aus- 
gekle.deter  oberflächhcher  Defect   im  Gelenkkopf,    p  Periost.  \  Poramen 

nutritjum  mi  der  eintretenden  Arterie.  Mit  MüUer'scher  Flüssigkeit  und  ALoh  ' 
gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalk»,,  mit  neutralem  Karmin  gefärbtes  in  KanaSa 
baisam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  6.  Kanada- 
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Die  innern  Theile  des  Gelenkkopfes,  welche  dem  Drucke  und 
der  Reibung  stärker  ausgesetzt  sind,  erleiden  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  eine  Abflachung,  die  Pfanne  dagegen  eine  Ausweitung. 

Alle  diese  Veränderungen  können  sowohl  bei  Verlust  als  bei 
Erhaltung  des  Gelenkknorpels  vorkommen  und  beruhen  in  letzterem 
Falle  auf  einem  subchondralen  Knochenschwund  (Fig.  310  g),  zufolge 
welchem  der  Knorpel  (k)  einsinkt.  Ist  der  Knorpel  durch  Zerfaserung 
und  Zerfall  verloren  gegangen,  so  kommt  natürlich  der  Knochen  zu  Tage 
und  zwar  zunächst  derjenige,  welcher  sich  aus  dem  Knorpel  neu  gebil- 
det hatte.  Derselbe  ist  häufig  sehr  dicht  und  macht  wenigstens  stellen- 
weise den  Eindruck  einer  compacten  elfenbeinernen  Knochensubstanz. 
Bleibt  das  betreffende  Glied  noch  beweglich,  so  wird  durch  die 
ausgeführten  Bewegungen  die  Oberfläche  des  Gelenkkopfes  oft  glatt 
polirt  oder  erhält,  falls  die  Bewegungen  nur  in  einer  Ebene  er- 
folgten, parallel  gerichtete  Rinnen.  Die  Gelenkpfanne  zeigt  dabei 
die  entsprechenden  Veränderungen. 

Gelangen  nach  Usur  der  oberflächlichen  Lagen  subchondral  ge- 
legene Erweichungscysten  an  die  Oberfläche,  so  werden  mehr  oder 
minder  umfangreiche  Gruben  (o)  sichtbar.  Die  vom  Knorpel  ent- 
blössten  Knochentheile  können  vom  Rande  her  von  der  Synovialmem- 
bran  (m)  überdeckt  werden,  doch  bleibt  diese  Bedeckung  da,  wo 
stärkere  Reibung  bei  der  Bewegung  erfolgt,  aus.  An  dem  frei- 
liegenden Knochen  kann  sich  unter  Umständen  Knochenapposition 
vom  Mark  aus  einstellen. 

Sowohl  die  Knochenneubildung  als  der  Knochenschwund  er- 
reichen oft  ganz  bedeutende  Grade,  so  dass  auch  die  Verunstaltung 
der  Gelenkenden  die  denkbar  grössten  werden.  So  kann  z.  B.  der 
Kopf  des  Oberschenkels  ganz  verloren  gehen.  Entstehen  zugleich 
mit  dem  innern  Knochenschwund  an  der  Peripherie  des  Kopfes 
Knochenwucherungen,  so  können  diese  einen  neuen  Gelenkkopf  bil- 
den, der  dann  nahezu  ohne  Hals  dem  Schafte  des  Femur  aufsitzt. 
Häufiger  noch  ist  eine  starke  Abflachung  und  Verbreiterung  des 
Femurkopfes  und  des  Schenkelhalses.  In  seltenen  Fällen  wird  der 
Kopf  auch  wohl  kegelförmig,  wobei  die  Spitze  des  Kegels  der  An- 
satzstelle des  Ligamentum  teres  entspricht. 

Alle  Gelenkdiflformitäten ,  welche  bei  Arthritis  deformans  auf- 
treten, zu  beschreiben,  ist  unmöglich.  Es  ist  indessen  nicht  schwer, 
sich  die  verschiedenen  möglichen  Veränderungen  selbst  zu  construi- 
ren.    Allen  ist  gemeinsam,  dass  sie  durch  Knochenschwund  an 
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der  einen  und  Knochenapposition  an  der  anderen  Stelle  entstehen. 
Bald  überwiegt  das  erstere,  bald  das  letztere  und  danach  gestal- 
tet sich  auch  der  Effect  des  ganzen  Processes. 

Durch  die  Formveränderung  an  den  Gelenkenden  wird  die  Be- 
weglichkeit der  in  Gelenkverbindung  stehenden  Knochen  oft  mehr 
und  mehr  eingeschränkt.  In  der  Schulter  und  im  Hüftgelenk  z.  B. 
kann  sie  auf  eine  Ebene  reducirt  und  schliesslich  ganz  aufgeho- 
ben werden,  so  dass  man  von  einer  Deformationsankylose 
sprechen  kann. 

Das  fixirte  Glied  nimmt  dabei  sehr  verschiedene  Stellungen 
ein.  Die  Finger  werden  theils  in  Flexion,  theils  in  Hyperexten- 
sion mit  mehr  oder  minder  erheblichen  seitlichen  Abbiegungen  fest- 
gestellt. Begünstigt  wird  dieselbe  durch  die  Verdickung  der  Kap- 
sel und  der  Synovialmembran. 

Mitunter  hat  die  Difformirung  der  Gelenkflächen  auch  eine  all- 
mählich eintretende  Lageveränderung  der  Knochen  zur  Folge,  welche 
als  Deformationsluxation  bezeichnet  wird. 

Die  Arthritis  deformans  kommt  am  häufigsten  am  Hüftgelenk 
und  am  Kniegelenk  vor,  kann  indessen  an  allen  Gelenken  auftreten 
und  ist  auch  am  Schulter-  und  dem  Ellenbogengelenk  nicht  selten. 
Die  Erkrankung  kann  ferner  auch  an  den  Synarthrosen,  namentlich 
an  den  Intervertebralscheiben  auftreten  und  wird  dann  als  Spon- 
dylitis deformans  bezeichnet.  Da  auch  hier  Wucherungen  mit 
nachfolgender  Verknöcherung  sich  einstellen,  so  können  die  Wirbel 
durch  Knochenspangen,  welche  sich  namentlich  an  der  Vorderseite 
der  Wirbelsäule  entwickeln,  untereinander  in  feste  unbewegliche 
Verbindung  gesetzt  werden.  Stellt  sich  gleichzeitig  in  den  Wirbel- 
körpern eine  Knochenresorption  ein,  durch  welche  die  Höhe  der- 
selben in  ungleicher  Weise  sich  ändert,  so  kommt  es  zu  erheblichen 
Verbiegungen  der  Wirbelsäule.  Am  häufigsten  geräth  dadurch  der 
Eumpf  in  eine  stark  nach  vorn  gebeugte  Haltung. 

Die  Arthritis  deformans  tritt  sowohl  als  eine  monoarticu- 
läre,  als  auch  als  eine  polyarticuläre  Erkrankung  auf. 
Die  monoarticuläre  bildet  sich  scheinbar  spontan  oder  aber  nach  ein- 
maligen (Gelenkfracturen)  oder  wiederholten  Traumen,  sowie  nach 
voraufgegangenen  infectiösen  Entzündungen  aus  und  betrifft  sowohl 
grosse  als  kleine  Gelenke,  kommt  aber  häufiger  an  ersteren  vor. 

Im  Gegensatz  dazu  tritt  die  polyarticuläre  Form  am  häufigsten 
an  den  Finger-  und  Zehengelenken,  seltener  an  den  grossen  Ge- 
lenken auf.  Ueber  ihre  Ursache  lässt  sich  Bestimmtes  nicht  sagen. 
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Die  deformirende  Arthritis  der  Finger  kommt  fast  nur  bei  Frauen 
und  im  höheren  Alter  vor,  doch  erscheint  es  fraglich,  ob  sie  alle 
mit  dem  Malum  senile  ohne  weiteres  identificirt  werden  dürfen. 
Da  sehr  oft  nervöse  Leiden  neben  der  Gelenkerkrankung  bestehen, 
so  ist  es  nicht  undenkbar,  dass  es  sich  bei  einem  Theil  der  Fälle  um 
trophische  Störungen  handelt. 

Zu  Beginn  stimmen  die  Veränderungen  mit  denjenigen  des 
Malum  senile  überein.  Die  später  eintretenden  Veränderungen  be- 
rechtigen aber  den  Process  anatomisch  der  Arthritis  deformans 
zuzuzählen.  Meist  bleibt  derselbe  auf  die  kleineren  Gelenke  be- 
schränkt, zuweilen  geht  er  indessen  auch  auf  grössere  Gelenke 
über. 

Durch  die  Schrumpfung  der  Kapsel  und  durch  die  oft  sehr  bedeu- 
tenden Verunstaltungen  der  Gelenkfläche  werden  die  Fingerglieder 
in  den  verschiedensten  Stellungen,  theils  in  starker  Flexion,  theils 
in  Hyperextension,  theils  in  seitlicher  Abbiegung  fixirt  (Fig.  316). 
Verwachsungen  der  Gelenkflächen  treten  dabei  nicht  ein. 

Durch  die  Verdickungen  der  Gelenkkapsel  und  der  Gelenkenden 
erscheinen  die  Gelenke  stark  verdickt,  und  es  wird  diese  Ver- 
dickung noch  durch  die  Atrophie  der  Knochen  besonders  stark 
hervorgehoben.  Man  bezeichnet  daher  die  Erkrankung  auch  als 
Arthritis  nodosa. 

Ich  habe  früher  geglaubt,  dass  bei  Arthritis  deformans  das  sub- 
chondrale  Knochengewebe  Wucherungen  eingehen  und  Knorpel  pro- 
duciren  könne  und  habe  auch  kleine  Knorpelknötchen,  welche  ich  an 
der  Oberfläche  subchondraler  Knochenbälkchen  fand,  als  Wucherungs- 
producte  von  Knochenbälkchen  gedeutet.  Durch  neuere  Untersuchungen 
habe  ich  mich  überzeugt,  dass  diese  knorpeligen  Wucherungen  nur  in 
osteoiden  Bälkchen  auftreten,  welche  aus  dem  Gelenkknorpel  zwischen 
den  vordringenden  Markräumen  entstanden  sind,  nicht  aber  im  alten 
Knochen.    Sie  gehen  durch  Zerfall  bald  wieder  zu  Grunde. 

lieber  die  Benennung  der  verschiedenen  Formen  der  chronischen 
Arthritis  herrscht  leider  unter  den  Autoren  keine  Einigkeit.  Ich  habe 
mich  bei  der  Wahl  der  Namen  lediglich  an  die  anatomische  Veränderung 
gehalten  und  kann  auch  für  eine  anatomische  Gruppirung  darin  allein 
das  Maassgebende  sehen.  Die  vom  neuesten  Autor,  Waldmaiw  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Volkmann  vorgeschlagene  Eintheilung  vermag  ich  da- 
nach nicht  anzunehmen.  Eine  Gruppirung  nach  der  Aetiologie  habe 
ich  in  §  744  versucht. 

Literatur  über  Arthritis  chronica  sicca  ulcerosa,  Arthritis  defor- 
mans und  Arthritis  ankylopoetica  (Polyarthritis  chronica):    Eckbr,  Ueber 
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Abnutzung  und  Zerstörung  d.  Gelenkkuorpel,  Arch.  f.  phys.  Heilk. 
1843;  ViKCHow,  sein  Arch.  4.  u.  47.  Bd.;  0.  Webee,  ib.  13.  Bd.;  Blb- 
ziNGEB,  Die  Spondylitis  deformans,  In.-Diss.  Tübingen  1864;  Chabcot, 
Le9.  Clin.  s.  1.  mal.  des  vicillards,  Paris  1866;  Weehhee,  Beitr.  zur 
Kenntn.  d.  Krkhtn.  d.  Hüftgelenkes,  Giessen  1847;  Schömann,  D.  Ma- 
lum  coxae  senile,  Jena  1851;  Guelt,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  Gelenks- 
krankheiten, Berlin  1853;  NtrscHELEB,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  1855;  Sa- 
MAEAN,  Ueber  d.  Veränd.  d.  Gelenkknorp.  b.  chron.  Rheumatismus  und 
Arthrit.  deform.  In.-Diss.  Berlin  1878;  Zieglee,  Virch.  Arch.  70.  Bd.; 
YoLKMANN,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  II,  Erlangen  1872; 
BiLLEOTH,  AUg.  chir.  Pathol.,  Berlin  1883;  Senatoe,  v.  Ziemssen's 
Handb.  d.  spec.  Path.  XIII;  Remak,  Deutsche  Klin.  1863;  Beato, 
Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Spondylitis  def.,  Hannover  1875;  Htttee,  Klinik 
der  Gelenkkrankheiten,  Berlin  1876;  Büsch,  Eulenburg's  Real-En- 
cyclopädie ;  Eibss,  ib.  V ;  Deachmann,  ISTordiskt  med.  Arkiv  V  ref.  im 
Virchow'schen  Jahresbericht  1873;  Ehoden,  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1876;  Weichselbaum,  Virch.  Arch.  55.  Bd.  und  Sitzb.  d.  Wiener  Akad. 
LXXV  1877;  Senatoe,  v.  Ziemssens  Handb.  d.  spec.  Pathol.  XIIL; 
GiES,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XYI ;  Baedeleben,  Lehrb.  d.  Chir.  II,  Berlin 
1880. 

Literatur  über  Gelenkveränderung  nach  chronischer  Euhigstellung : 
Menzel,  v.  Langenbeck's  Arch.  XII;  Volkmann,  Berl.  klin.  Wochenschr. 
1870;  Eeyhee,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  III  1873;  Hütee,  Klinik  d.  Ge- 
lenkkran kh.  1877. 

§  743.  Die  Arthritis  chronica  ankylopoetica  ist 
wesentlich  durch  zwei  Momente,  nämlich  durch  eine  Vascularisation 
und  bindegewebige  Umwandlung  des  Knorpels,  sowie  durch  eine 
Verwachsung  der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen  cha- 
racterisirt. 

Die  Erkrankung  kann  solitär  auftreten  und  ist  dann  entweder 
die  Folge  voraufgegangener  acuter  exsudativer  Entzündungen  oder 
aber  ein  Endstadium  chronischer  destructiver  Entzündungsprocesse, 
wie  sie  namentlich  durch  tuberculöse  Infection  verursacht  werden 
(§  746). 

In  ihrer  zweiten  Form  bildet  sie  die  hauptsächliche  anatomische 
Veränderung  jener  Erkrankung,  welche  als  Polyarthritis  rheu- 
matica  chronica,  zuweilen  auch  als  Arthritis  pauperum  bezeich- 
net wird,  Sie  ist  eine  Affection,  welche  sich  an  acuten  Gelenkrheu- 
matismus anschliesst  oder  aber  schleichend  beginnt,  viele  Jahre 
d.  h.  bis  zum  Tode  dauert,  successive  die  verschiedenen  Gelenke 
befällt  und  in  seltenen  Fällen  sämmtliche  Gelenke  des  Körpers  in 
einen  pathologischen  Zustand  versetzt.    Ja  es  kommen  Fälle  vor, 
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in  denen  sämmtliche  Gelenke  ankylosiren,  so  dass  aUe  Extremitäten 
ganz,  oder  nahezu  ganz  unbeweglich  werden. 

Sind  in  einem  Gelenke  die  Veränderungen  noch  wenig  vorge- 
schritten, so  erscheint  die  Synovialmembran  etwas  stärker  als  ge- 
wöhnlich injicirt,  die  Gelenkzotten  vielleicht  etwas  vergrössert.  Die 
Oberfläche  der  Knorpel  ist  rauh,  aufgefasert,  oft  geradezu  in  eine  zähe 
filzige  Masse  umgewandelt.  Da  und  dort  bestehen  schon  Verwach- 
sungen der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen.  Es  enthält 
ferner  der  faserige  Knorpel  bereits  da  oder  dort  Blutgefässe. 

Mit  der  oberflächlichen  Veränderung  geht  frühzeitig  eine  Mark- 
raumbildung in  den  tieferen  Schichten  des  Knorpels  parallel,  welche 
von  den  Markräumen  des  subchondral  gelegenen  Knochens  aus  erfolgt 
und  durch  eine  reichliche  Vascularisation  ausgezeichnet  ist.  Das  Mark- 
gewebe selbst  trägt  meist  den  Character  eines  Schleimgewebes  oder 
eines  oedematösen  Bindegewebes.  Der  zwischen  dem  Markraum  ge- 
legene Knorpel  ist  da  oder  dort  in  osteoides  Gewebe  oder  in  Knochen- 
gewebe umgewandelt. 

Die  Veränderungen  haben  in  mancher  Hinsicht  Aehnlichkeit 
mit  denjenigen  der  Arthritis  deformans,  doch  besteht  ein  wesent- 
licher Unterschied  darin,  dass  Knorpelwucherung  nur  in  geringem 
Grade  eintritt  und  dass  die  Knorpelve ränderung  an  der  Ober- 
fläche sich  weniger  als  ein  Zerfall  als  vielmehr  als  eine  Umwand- 
lung in  Bindegewebe  darstellt. 

Dem  entsprechend  erhält  auch  der  zerfasernde  Knorpel  früh- 
zeitig Blutgefässe,  welche  theils  aus  der  Synovialmembran  stammen 
und  im  Limbus  hinüberwachsen  oder  von  angelagerten  und  mit  dem 
Knorpel  verwachsenen  Gelenkzotten  herrühren,  theils  aus  dem  sub- 
chondralen  Knochenmark  kommen  und  sich  durch  den  Knorpel 
durchdrängen.  Ist  der  Knorpel  einmal  da  oder  dort  von  gefäss- 
haltigen  Markräumen  durchzogen,  so  macht  die  bindegewebige  Me- 
taplasie der  oberflächlichen  Lagen  und  die  Verwachsung  der  sich 
gegenüberliegenden  Theile  rasch  Fortschritte  und  wird  durch  Ge- 
fässe,  welche  herüber  und  hinüber  wachsen,  aufs  beste  unterstützt. 
Dazu  kommt,  dass  auch  Gelenkzotten  von  den  Seiten  bis  über  die 
Gelenkfläche  wachsen  und  sich  mit  beiden  Gelenkflächen  verbinden. 

Durch  alle  diese  Veränderungen  kommt  es  nach  einiger  Zeit 
zu  bindegewebiger  Ankylose  des  Gelenkes,  die  um  so  fester 
wird,  je  reichlicher  die  Verwachsung  ist.  Anfänglich  ist  die  Ge- 
lenkhöhle nur  von  einigen  vascularisirten  Strängen  durchzogen,  spä- 
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ter  wird  die  Gelenkhöhle  auf  einige  kleine  Synoviahaltige  Höhlen 
(311  i)  reducirt,  indem  die  in  Bindegewebe  umgewandelten  Theile 
des  Knorpels  (fh)  zu  einer  compacten  Masse  verwachsen.  Wie 
weit  dabei  noch  Knorpeltheile  (gg^)  erhalten  sind,  hängt  natürlich 
von  dem  Stadium,  in  dem  sich  der  Process  befindet,  ab.  Im  Laufe 
von  Monaten  und  Jahren  kann  successive  der  ganze  Knorpel  ver- 
loren gehen,  wobei  er  entweder  zunächst  zu  Faserknorpel  Qi)  wird 
oder  sich  direct  in  Bindegewebe  umwandelt. 


Fig.  311.  Schnitt  aus  einer  Ankylose  des  Tibiotarsalgelenkes  bei 
Polyarthritis  rheumatica  chronica,  a  Spongiosa  der  Tibia.  b  Spongiosa 
des  Astragalus.  c  Neugebildetes  Knochengewebe,  d  In  Bildung  begriffenes  Kno- 
chengewebe, e  Fettfreies  gefäss-  und  zellreiches  Knochenmark.  /  Aus  dem  Gelenk- 
knorpel enstandenes  gefässhaltiges  Bindegewebe,  gg^  Reste  des  Gelenkknorpels,  h  Fa- 
seriges Gewebe  mit  Knorpelzellen,  i  Rest  der  Gelenkhöhle.  Mit  Müller'scher  Flüs- 
sigkeit und  Alkohol  gehärtetes ,  in  Pikrinsäure  entkalktes ,  mit  Haematoxylin  und 
Oarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  12. 

Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  Ort,  an  dem  fi'üher 
ein  Gelenk  sass,  lediglich  noch  durch  eine  Bindegewebslage  ange- 
geben, und  in  den  letzten  Stadien  schwindet  auch  diese  noch  und 
macht  einem  Gewebe  Platz,  das  nur  wenig  oder  gar  nicht  von 
dem  übrigen  spongiösen  Knochengewebe  sich  unterscheidet. 

Schon  in  den  frühen  Stadien  des  Processes  kann  sich  neben 
der  bmdegewebigen  Metaplasie  und  der  Markraumbildung  eine  Kno- 
chenneubüdung  (cc,)  im  Knorpel  einstellen,  welche  an  der  Grenze 
gegen  die  Spongiosa  beginnt  und  allmählich  nach  der  Gelenkhöhle 
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fortschreitet.  Nach  Eintritt  der  fibrösen  Ankylose  erstreckt  sich 
die  Knochenneubildung  auch  auf  die  fibröse  Verbindung  zwischen 
den  Knochen,  so  dass  schliesslich  eine  knöcherne  Vereinigung  der 
Gelenkenden  eintritt.  Gleichzeitig  oder  auch  erst  später  nimmt 
das  nunmehr  als  Markgewebe  fungirende  Bindegewebe  Fett  auf 
und  wird  dadurch  dem  übrigen  fetthaltigen  Knochenmark  gleich. 
Es  gibt  Fälle,  in  welchen  durch  diese  Processe  das  Gelenk  so 
vollständig  durch  Knochen  substituirt  wird,  dass  die  Stelle,  wo  das- 
selbe lag,  kaum  mehr  wieder  zu  erkennen  ist. 

§  744.  Aus  dem  in  §  741— §  743  Mitgetheilten  ergibt  sich,  dass 
die  einzelnen  der  aufgestellten  anatomischen  Formen  grösstentheils 
keine  einheitliche  Aetiologie  haben,  dass  vielmehr  eine  besondere 
Form  durch  verschiedene  Ursachen  entstehen  und  dass  eine  be- 
stimmte Schädlichkeit  verschiedene  Formen  der  chronischen  Ar- 
thritis zur  Folge  haben  kann. 

Die  senile  Arthritis  tritt  am  häufigsten  in  jener  anatomi- 
schen Form  auf,  welche  als  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  bezeich- 
net ist,  kann  indessen  auch  zu  Veränderungen  führen,  welche  der 
Arthritis  deformans  und  der  Arthritis  ankylopoetica  zukommen. 
Letzteres  kommt  namentlich  in  jenen  Fällen  vor,  in  denen  die  Er- 
krankung polyarticulär  über  einen  grossen  Theil  des  Skeletes  oder 
über  das  ganze  Skelet  verbreitet  auftritt.  Die  Erkrankung  macht 
w^eniger  den  Eindruck  einer  Entzündung  als  vielmehr  einer  Ernäh- 
rungsstörung. 

Die  traumatische  Arthritis,  welche  sich  in  keiner  Weise 
mit  einer  Infection  complicirt,  kann  in  sämmtlichen  aufgeführten 
Formen  auftreten,  doch  ist  sie  am  häufigsten  eine  chronische  seröse 
Synovitis  oder  eine  Arthritis  deformans.  Usuren  entstehen  am  ehe- 
sten dann,  wenn  das  Trauma  in  einem  anhaltenden  Druck  und  einer 
beständig  eingehaltenen  abnormen  Lage  eines  Gliedes  gegeben  ist. 
Verwachsungen  treten  am  ehesten  nach  Verwundung  des  Gelenkes 
mit  Blutergüssen  und  nach  Reponirung  von  Luxationen  ein,  die  Ar- 
thritis deformans  dagegen  nach  Gelenkfracturen. 

Die  infectiöse  Arthritis  beginnt,  wenn  von  der  Tuber- 
culose  abgesehen  wird,  als  seröse  oder  eitrige  Synovitis,  an  welche 
sich  alle  aufgeführten  anatomischen  Gelenkveränderungen  auschlies- 
sen  können.  Die  deformirende  Arthritis  stellt  sich  am  ehesten  dann 
ein,  wenn  die  Entzündung  zu  keiner  Zeit  einen  ulcerösen  Character 
trug.   Bindegewebige  Umwandlung  des  Knorpels  und  fibröse  oder 
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knöcherne  Ankylosen  schliessen  sich  häufig  an  ulceröse  Zerstörungen 
von  Knorpel,  Knochen  und  Kapselgewebe  an,  können  sich  indessen 
auch  zufolge  leichter  zu  keiner  Zeit  destructiver  „rheumatischer" 
Entzündung  einstellen.  Im  ersten  Falle  bilden  die  Veränderungen 
einen  Heilungsvorgang,  der  früher  oder  später  einen  Abschluss  er- 
reicht. Die  Gelenkerkrankung,  welche  als  Polyarthritis  rheu- 
matica  chronica  bezeichnet  wird,  ist  dagegen  ein  progressi- 
ver Process,  bei  welchem  die  Gelenkveränderungen  bis  zum  Tode 
zunehmen.  Sie  fällt  fast  ganz  mit  der  als  Arthritis  chronica  anky- 
lopoetica  bezeichneten  anatomischen  Form  zusammen,  doch  ist  es 
nicht  unmöglich,  dass  ihr  auch  Veränderungen  zukommen,  die  ana- 
tomisch der  Arthritis  deformans  angehören. 

Die  trophoneurotischen  Arthropathieen  werden  be- 
sonders bei  Tabes  dorsualis,  Poliomyelitis  anterior,  einfacher  Atrophie 
der  Vorderhörner,  Compressionsdegeneration  und  Zertrümmerung  des 
Kückenmarkes  und  nach  Nervendurchschneidung  beobachtet.  Bei  Ta- 
bes treten  sie  vornehmlich  am  Knie-,  Hüft-,  Schulter-  und  Ellenbogen- 
gelenk, seltener  an  den  Hand-,  Fuss-  und  Fingergelenken  auf  und 
sind  durch  rasch  verlaufende  Zerstörung  der  Gelenkenden  charac- 
terisirt. 

An  den  Synovialmembranen  und  den  Gelenkbändern  kommen 
sowohl  Verdickungen  als  ulceröse  Zerstörungen  vor.  Häufig  treten 
dabei  seröse  Ergüsse  in's  Gelenk  und  Schwellung  des  periarticu- 
lären  Gewebes  auf.  Auch  können  plötzlich  Spontanluxationen  ein- 
treten. Wie  weit  bei  Genese  einer  Veränderung  nervöse,  wie  weit 
traumatische  Einflüsse  in  ursächlicher  Beziehung  stehen,  bleibt  noch 
zu  entscheiden.  Dass  vielleicht  die  Polyarthritis  deformans  der 
Finger  hierher  gehört,  wurde  bereits  erwähnt. 

Die  gichtische  Arthritis  ist  die  Folge  einer  meist  er- 
erbten constitutionellen  Krankheit,  bei  welcher  zu  Zeiten  das  Blut 
und  die  Gewebssäfte  eine  abnorme  Beschaffenheit  besitzen.  Das  Ge- 
lenkleiden beginnt  mit  einem  Erguss  einer  hellen  Flüssigkeit  (Gar- 
rod)  in  dem  das  Gelenk  zusammensetzenden  Gewebe,  worauf  dann 
krystallinische  Abscheidungen  (vergl.  §  727,  Fig.  293)  ausfallen.  Sie 
bestehen  aus  hamsaurem  Natron,  Verbindungen  der  Harnsäure  mit 
Kalk,  Magnesia  und  Ammoniak,  Kochsalz,  kohlensaurem  und  phos- 
phorsaurem Kalk  und  Hippursäure  und  bilden  kreidige  mörtelartige 
Massen.  Am  häufigsten  liegen  die  Ablagerungen  in  den  Kapseln  und 
der  Grundsubstanz  des  Gelenkknorpels  und  in  den  Gelenkbändern 
Nach  längerer  Dauer  des  Processes  finden  sie  sich  auch  im  Periost' 
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im  Knochen  und  in  der  Umgebung  des  Gelenkes,  namentlicli  in  den 
angrenzenden  Sehnen,  Schleimbeuteln  etc. 

Die  Ablagerungen  erfolgen  meist  anfallsweise  und  führen  zu  einer 
lebhaften  reactiven  Entzündung  der  betreffenden  Gewebe,  welche  zu 
Beginn  durch  Hyperämie  und  oedematöse  Schwellung  der  bindegewe- 
bigen Bestandtheile,  sowie  auch  der  Umgebung  der  Gelenke  und  der 
darüber  gelegenen  Haut  characterisirt  sind.  Nach  öfterer  Wieder- 
holung der  Anfälle  stellen  sich  Zerfaserung  und  Usur  des  Knorpels, 
Verdickung  der  Synovialmembran  und  bleibende  Schwellung  des 
periarticulären  Gewebes  ein.  Letztere  bilden  die  Tophi  oder 
Gichtknoten  und  enthalten  kreidige  Einlagerungen.  Bei  sehr 
weit  vorgeschrittener  Erkrankung  stellen  sich  an  den  incrustirten 
Gelenkenden  umfangreiche  löiorpel-  und  Knochen-Usuren  ein  und 
um  die  periarticulären  Ablagerungen  entsteht  eine  mit  Entzündung 
verbundene  Gewebserweichung ,  welche  zur  Bildung  von  Höhlen 
führt,  die  mit  Urat-Concrementen  und  Eiter  gefüllt  sind  und  schliess- 
lich nach  aussen  durchbrechen. 

Die  Erkrankung  tritt  vorzugsweise  an  den  kleinen  Gelenken 
der  Hand  und  des  Fusses  auf,  kann  indessen  sämmtliche  Gelenke 
befallen. 

Literatiir  über  neurotische  Arthropathieen :  Chaecot  ,  Arch.  de 
phys.  I,  1868  und  klin.  Vorträge  über  Krankh.  d.  Nervensystems,  II; 
Benedikt,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XI ;  Blum,  Des  arthropath.  d'orig. 
nerv.,  Paris  1875;  Beamwell,  Die  Krankheiten  des  Eückenmarkes, 
Wien  1883;  Wesxphal,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1881;  P.  Beuns,  ebenda 
1882;  Talamön,  Des  l^s.  oss.  et  artioul.  li^es  aux  mal.  d.  syst,  nerv., 
Eevuemens;  II,  1878;  Hitzig,  Virch.  Arch.  48.  Bd.;  Koch,  ib.  73.  Bd. 
und  V.  Langenbeck's  Arch.  XXIII;  Senatoe,  Berlin,  klin.  Wochenschr. 
1872;  Steümpell,  Arch.  f.  Psych.  XII,  1882. 

Literatur  über  gichtische  Arthritis :  Gaeeod,  Die  Natur  und  Be- 
handlung der  Gicht  und  der  rheumatischen  Gicht,  Würzburg  1861; 
Chaecot,  Gaz.  des  hop.  1866  und  1867;  Beaxtn,  Beitr.  z.  e.  Mono- 
graphie der  Gicht,  Wiesbaden  1860;  Htjetee,  Klinik  der  Gelenkkrankh. 
1876;  Melden,  A  treatise  on  gout  rheumatisme  and  rheum.  gout, 
London  1873;  Viechow,  sein  Arch.  44.  Bd.;  Senatoe,  t.  Ziemssen's 
Handb.  d.  spec.  Pathol.  XIII;  Lanceeeatjx,  Atlas  d'anatomie  pathol., 
Paris  1871;  Ebstein,  Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Gicht,  Wies- 
baden 1882;  Hubtee,  Klinik  d.  Gelenkkrankh.  1876. 

§  745.  Die  Tuberculose  des  Knochensystemes  kann 
sowohl  im  Knochenmark  als  im  Periost  oder  in  irgend  einem  der 
die  Gelenke  und  Synarthrosen  bildenden  Gewebe  beginnen  und  ist  die 
häufigste  und  zugleich  auch  die  verderblichste  Knochenerkrankung. 
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Am  häufigsten  tritt  sie  bei  jüngeren  Individuen  auf,  kann  in- 
dessen auch  noch  in  hohem  Alter  sich  einstellen.  In  den  meisten 
Fällen  dürfte  die  Infection  auf  dem  Blutwege  erfolgen,  doch  sind 
auch  Fälle  denkbar,  in  welchen  die  Bacillen  durch  die  Lymphbahnen 
dem  Knochensystem  zugeführt  werden  oder  aus  benachbarten  Her- 
den in  die  Knochen  hinein  gerathen. 

Der  Beginn  der  Tuberculose  ist  durch  die  Bildung  eines 
Entzündungsherdes,  zuweilen  wohl  auch  mehrerer  Herde  gegeben, 
welche  anatomisch  meistens  durch  Bildung  von  Tuberkeln  (Fig.  312/") 
gekennzeichnet  sind.  Zuerst  erscheint  ein  röthlicher  oder  grau- 
rother  Granulationsherd,  in  welchem  nach  einiger  Zeit  graue  durch- 
scheinende, späterhin  auch  undurchsichtige,  gelblich  weisse  Knöt- 
chen Sichtbarwerden  können.  Sitzt  der  primäre  tuberculöse 
Herd  im  Innern  eines  Knochens,  z.  B.  in  einem  Wirbelkör- 
per oder  in  einem  Fusswurzelknochen  oder  in  der  Diaphyse  oder 
Epiphyse  eines  grossen  Röhrenknochens  und  liegt  er  dabei  cen- 
tral und  entfernt  von  einem  Gelenk,  so  können  sich  die  weiteren 
Veränderungen  eine  Zeit  lang  ohne  Betheiligung  des  Periostes  und 
der  Gelenke  abspielen. 

Am  Orte  des  tuberculösen  Granulationsherdes  stellt  sich  stets 
eine  lacunäre  Knochenresorption  (Fig.  312  d)  ein,  während 


A   .  n\  ^""SoseGranulationmitTuberkeln  ausderSpongiosa 

es  Calcaneus.  a  Fetthaltiges  Knochenmark.  J  Blutgefässe,  c  Knochenbalken 
d  Osteoklasten  e  Granulationsgewebe.  /  Tuberkel  innerhalb  des  GrauulatSe 
webes_  ^  I30,,rtej.  Tuberkel.    Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehS 
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der  tuberculöse  Entzündungsherd  früher  oder  später  in  seinen  cen- 
tralen Theilen  der  Verkäsung  verfällt.  Sind  in  dieser  Zeit  die 
Knochenbälkchen  noch  nicht  zerstört,  so  verfallen  sie  im  Verkäsungs- 
bezirke  der  Nekrose. 

Der  einmal  entstandene  Herd  vergrössert  sich  durch  peripheres 
Randwachsthum,  sowie  durch  Auftreten  neuer  tuberculöser  Herde 
in  der  Nachbarschaft.  Je  rascher  dies  geschieht,  desto  eher  wer- 
den sich  grössere  käsige  Herde  entwickeln,  welche  zahlreichere 
nekrotische  Knochenbälkchen  einschliessen.  Bei  sehr  langsamem 
Wachsthum  können  die  Knochenbälkchen  im  Granulationsherde  ganz 
resorbirt  werden. 

Hat  der  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  findet  man  im 
Knochengewebe  rundliche  oder  längliche,  von  einem  grauen  oder 
grauröthlichen  Granulationssaum  umgebene  käsige  Herde  von  Erbsen- 
bis  Haseluussgrösse ,  welche  cariöse  und  nekrotische  Knochenbälk- 
chen einschliessen,  oder  aber  grössere,  meist  länglich  gestaltete, 
von  verkästem  Granulationsgewebe  durchwachsene  nekrotische  Kno- 
chenstücke, welche  bereits  mehr  oder  weniger  durch  einen  grauen, 
Tuberkel  haltigen  Granulationssaum  von  der  Umgebung  sequestrirt 
sind.  In  noch  späteren  Stadien  sind  die  Herde  der  ersteren  Art 
häufig  erweicht  und  verflüssigt,  die  Knochenbälkchen  grossentheils 
zerstört,  so  dass  sich  eine  von  Granulationen  umsäumte,  käsigen 
Eiter  und  Knochen trümmer  enthaltende  Höhle  oder  Caverne  ge- 
bildet hat.  In  den  zweitgenannten  grösseren  Herden  ist  das  ne- 
krotische Knochenstück  zum  mehr  oder  weniger  vollkommen  ge- 
lösten Sequester  (Fig.  313  f)  geworden,  welcher  von  käsig  eitrigen 
Massen  umspült  wird  und  in  einer  Höhle  oder  Kloake  liegt,  welche 
von  Granulationsgewebe  (e)  umschlossen  ist. 

Die  erwähnten  Herde  treten  einzeln  oder  wenigstens  nur  in 
geringer  Zahl  auf.  Nur  selten  bilden  sich  rasch  hintereinander 
oder  zu  nämlicher  Zeit  mehrere  Herde,  welche  sich  in  grösseren 
Knochen  über  einen  grösseren  Theil  des  Markgebietes  verbreiten. 
Es  sind  dies  Formen,  bei  welchen  die  Entzündungsherde  sehr  rasch 
einen  käsig  eitrigen  Zerfall  eingehen,  so  dass  sich  keine  eigentlichen 
Granulationsherde  bilden.  Dem  entsprechend  sieht  man  auch  keine 
festeren  Granulationsknoten,  sondern  nur  käsig  eitrige,  zum  Theil 
bereits  verflüssigte  Herde,  welche  nicht  deutlich  durch  einen  Gra- 
nulationssaum abgegrenzt  sind. 

Wie  gross  in  den  einzelnen  Fällen  der  Herd  wird,  und  welchen 
Verlauf  er  nimmt,  hängt  von  Bedingungen  ab,  welche  zu  übersehen 
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Fig.  313.  Centrale  K  n  o  c  h  e  n  t  u  b  e  r  cu  1  o  s  e  in  vorgeschrittenem 
Stadium.  Durchschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Diaphyse  der  Tibia.  a  Pe- 
riost, b  Rareficirte  Corticalis.  c  Periostale  Knochenauflagerung,  d  Fibröses  Gewebe 
an  der  Innenfläche  der  Corticalis.  e  Tuberkelhaltiges  Granulationsgewebe.  /  Von 
Granulationen  durchwachsener  Sequester  mit  spärlichen  Knochenbälkchen.  g  Verbin- 
dung der  Granulationen  mit  dem  Sequester,  h  Mit  Eiter  und  Käsemassen  gefüllt  ge- 
wesene Caverne.  Mit  Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxy- 
Im  und  Carmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  4. 

unsere  heutigen  Kenntnisse  nicht  hinreichen.  Kleine  Herde  können 
wohl  zweifellos  heilen,  wobei  die  nekrotischen  Massen  verflüssigt 
und  resorbirt  und  durch  Bindegewebe  oder  Mark-  und  Knochenge- 
webe wieder  ersetzt  werden ,  doch  ist  zu  bemerken ,  dass  der  Hei- 
lungsprocess  nicht  immer  ein  vollkommener  ist,  dass  da  oder  dort 
im  Narbengewebe  Bacillenherde  zurückbleiben  können,  von  denen  aus 
wahrscheinlich  noch  nach  Jahren  der  Process  wieder  ausbrechen  kann. 
Grosse  Herde  machen  in  ihrem  Fortschreiten  sichtlich  Stillstände 
und  die  Caveruen  (Fig.  313  h)  werden  von  einer  dichten  Gewebs- 
lage  gegen  das  übrige  Markgewebe  abgeschlossen,  welche  aus 
dichtem  Bindegewebe  (d)  und  Tuberkel  haltigem  Granulationsee- 
webe (e)  besteht. 

Enthält  ein  Knochen  einen  tuberculösen  Herd,    so  fehlen 
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Wucherungsvorgänge  im  übrigen  Knocli engeweb e  nie- 
mals ganz.  Bei  grösseren  lange  bestehenden  Herden  erstrecken 
sich  dieselben  zuweilen  über  ein  grosses  Gebiet  des  Knochens  und 
führen  theils  zu  ausgebreiteter  Knochenresorption,  theils  zu 
Knochenapposition.  Rarefication  (Fig.  313  &)  und  vollkom- 
mener Schwund  des  alten  Knochens  verbunden  mit  Hyperostose  an 
anderer  Stelle  sind  daher  häufige  Begleiter  der  Tuberculose.  Die 
Letztere  erfolgt  mit  Vorliebe  vom  Perioste  aus  (Fig.  313  c),  allein 
es  ist  durchaus  nicht  selten,  dass  auch  im  Innern  des  Knochens, 
im  Gewebe  der  Havers'schen  Kanäle  und  des  Markes,  sich  Knochen 
bildet. 

Ein  grosser  Herd  im  Innern  eines  Knochens  wird  aus  nahe 
liegenden  Gründen  nicht  leicht  zur  Abheilung  kommen  können  und 
es  besteht  immer  die  Gefahr,  dass  von  ihm  aus  neue  Knochenherde 
sich  bilden,  oder  dass  der  Process  nach  aussen  auf  das  Periost 
oder  ein  benachbartes  Gelenk  übergreift. 

Das  Periost  kann  sowohl  primär  als  auch  secundär  vom  Kno- 
chen oder  einem  benachbarten  Gelenke  oder  einer  Synarthrose  aus 
inficirt  werden.  Der  Verlauf  der  demnach  sich  einstellenden  tu- 
berculösen  Periostitis  gestaltet  sich  etwas  verschieden,  je 
nachdem  der  Process  rein  local  bleibt,  oder  sich  über  grössere  Ge- 
biete der  Knochenoberfläche  verbreitet.  Im  ersteren  Falle  bilden 
sich  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzte  Tuberkel  haltige  Gra- 
nulationsherde, in  deren  Umgebung  der  Knochen  resdrbirt  wird. 
Der  Effect  ist  eine  periphere  Gar i es.  Ist  die  Periostitis  secun- 
där zu  einer  primären  Knochen-  oder  Gelenkerkrankung  hinzuge- 
treten, so  bestehen  daneben  auch  die  entsprechenden  Veränderungen 
in  der  Tiefe,  und  es  ist  der  periostale  Herd  oft  in  continuirlichem 
Zusammenhang  mit  dem  in  der  Tiefe  sitzenden.  Ist  die  Periostitis 
die  primäre  Erkrankung,  so  kann  in  der  Tiefe  jegliche  Veränderung 
fehlen. 

Die  periostalen  tuberculösen  Herde  pflegen  früher  oder  später, 
falls  sie  nicht  zur  Abheilung  gelangen,  zu  verkäsen  und  späterhin 
zu  erweichen,  und  so  bilden  sich,  ähnlich  wie  im  Knochenmark,  kä- 
sige,  von  einem  Granulationshof  und  verhärtetem  Bindegewebe  um- 
gebene Knoten  oder  grössere  abgesackte  kalte  Abscesse, 
deren  Membran  aus  Bindegewebe  und  Tuberkel  haltigem  Grauula- 
tionsgewebe  besteht,  welches  durch  Absonderung  von  Eiterkörper- 
chen  und  durch  Abstossung  der  verkästen  Granulationsbezirke  für 
stete  Zunahme  des  Inhaltes  sorgt. 
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Vom  Orte  ihrer  Entstehung  können  sich  die  Abscesse  in  be- 
nachbarte Theile  vorschieben  und  so  Congestionsa bscesse 
bilden.  In  anderen  Fällen  brechen  sie  frühzeitig  nach  aussen  oder 
auch  in  ein  inneres  Organ  durch,  worauf  sich  Fistelgänge  bilden, 
in  deren  Umgebung  das  Gewebe  sich  verhärtet  und  mit  tubercu- 
lösen  Granulationen  bedeckt.  Mitunter  wuchern  diese  Granulationen 
so  üppig,  dass  sie  sich  über  die  Fistelöffnungen  in  Form  hutpilz- 
ähnlicher Bildungen  erheben. 

Während  am  Orte  der  tuberculösen  Knochenhautentzündung 
die  Caries  im  Laufe  der  Zeit  an  Ausdehnung  gewinnt,  pflegt  sich 
in  der  Nachbarschaft  eine  Wucherung  des  Periostes  einzustellen, 
welche  oft  zu  nicht  unerheblicher  Knochenneubildung  führt,  doch 
kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Knochenneubildung  sehr  ge- 
ringfügig ist  oder  auch  fast  ganz  ausbleibt.  Es  gilt  dies  nament- 
lich für  die  Schädelknochen. 

In  einzelnen  Fällen  tritt  nach  Infection  des  Periostes 
sehr  rasch  ein  über  einen  grossen  Theil  des  erkrankten  Knochens 
sich  erstreckender  Knochenschwund  und  weiterhin  eine  höchst 
auffällige  periostale  Knochenneubildung  auf. 

Es  wird  dies  namentlich  an  den  grossen  und  kleinen  Röhren- 
knochen beobachtet  und  führt  zu  einer  eigenthümlichen  Auftreibung 
derselben,  welche  häufig  als  Spina  ventosa  bezeichnet  wird.  Der 
Schwund  der  Corticalis  grosser  Röhrenknochen,  z.  B.  des  Femur  kann 
dabei  soweit  gehen,  dass  dieselbe  nur  noch  die  Dicke  eines  Papieres 
(Fig.  314  ä)  besitzt  und  nur  noch  aus  einer  einzigen  Lage  Havers'scher 
Lamellensysteme  besteht.  Hat  der  Schwund  einen  gewissen  Grad  er- 
reicht, so  macht  er  Halt  und  es  lagern  sich  nunmehr  an  der  Oberfläche 
periostale  Osteophyten  (b)  auf,  welche  schliesslich  eine  ganz  con- 
tinuirliche  Lage  eines  schwammigen  gefässreichen  (c),  nach  aussen 
von  den  faserigen  Theilen  des  Periostes  (d)  bedeckten  Knochens 
bilden.  Weiterhin  kann  sich  durch  verstärkte  Knochenanbildung  (e) 
von  den  subperiostal  gelegenen  Theilen  des  Osteophytenlagers  eine 
zweite  dichtere  Corticalsubstanz  bilden ,  so  dass  man  auf  Quer- 
schnitten den  Eindruck  bekommt,  als  ob  die  Lamellen  der  alten 
Corticalsubstanz  durch  intercalirte  spongiöse  Knochensubstanz  aus- 
einander getrieben  worden  wären. 

In  seltenen  Fällen  lagert  sich  auf  die  äussere  dichte  Osteophy- 
tenlamelle  noch  eine  zweite  und  unter  Umständen  sogar  noch  eine 
dritte,  vierte  und  fünfte  Lage  von  Osteophyten  auf,  die  sich  nach 
aussen  ebenfalls  durch  eine  compacte  Lamelle  abschliessen,  so  dass 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Annt.   II.  Tlil.  ,,  . 
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Fig.  314.  Osteophytenbildung  auf  der  atrophischen  Corticalis 
des  Femur  eines  4jährigen  Kindes  bei  chronischer  Knochentuberculose.  Querschnitt  durch 
die  Diaphyse  des  Femur.  a  Atrophische  verdünnte  Corticalis.  b  Osteophyten.  c  Ge- 
fässreiche  Markräume  zwischen  den  Osteophyten.  d  Periost.  e  Osteoblastenlager. 
/  Zellige  Herde  in  den  äusseren,  g  Tuberltel  in  den  inneren  Periostschichten.  Mit 
Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und 
Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  50. 

man  annehmen  möchte,  es  sei  die  alte  Corticalis  in  drei  b'is  vier 
und  mehr  Lamellen  auseinander  geblättert  und  durch  eingescho- 
bene spongiöse  Substanz  auseinandergedrängt  worden.  Werden  die 
inneren  Knochenlamellen  durch  weitere  Ausdehnung  des  myelitischen 
Processes  wieder  resorbirt,  so  hat  es  den  Anschein,  als  ob  der  Kno- 
chen aufgetrieben  und  gleichzeitig  verdünnt  wäre. 

Der  eben  beschriebene  Verlauf  der  Knochentuberculose  erfolgt 
dann,  wenn  die  tuberculöse  Infection  im  Periost  und  den  daran 
angrenzenden  Theilen  sich  rasch  verbreitet,  so  dass  an  zahlreichen 
Stellen  der  Oberfläche  tuberculöse  Entzündungsherde  (f  g)  auftreten. 
Werden  dieselben  sehr  reichlich  und  bilden  sie  grössere  Granulations- 
herde so  wird  der  Knochen  resorbirt  und  es  kommen  Fälle  vor,  in 
denen  im  Laufe  der  Zeit  ein  Knochen  z.  B.  eine  Phalanx  sogar 
auch  ein  Radius  oder  eine  ülna  ganz  zerstört  wird.  Ist  die  UM- 
zündung  nur  geringfügig,  bleibt,  es  bei  der  Bildung  kleinerer  Ent- 
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zündungsherde  (f  g) ,  so  gewinnt  die  Wucherung  des  Periostes  die 
Oberhand  und  bildet  neue  Knochensubstanz. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberculose  können  Tuberkel  auch  im 
Knochensystem  auftreten;  doch  ist  über  die  Häufigkeit  und  über 
die  Verbreitung  derselben  nichts  Näheres  bekannt. 

Die  der  Tuberculose  der  Knochen  und  der  Gelenke  zukommen- 
den Yeränderungen  sind  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  und  der 
pathologischen  Anatomie  bisher  unter  yerschiedenen  Namen  abgehan- 
delt worden,  so  namentlich  unter  den  Bezeichnungen:  ma.lacische 
oder  fungöse  Caries  (Caries  mollis  s.  fungosa) ,  scrofulöse  Caries ,  tu- 
berculose Caries,  Knochennekrose,  Knochenabscess ,  fungöse  Arthritis, 
Synovitis  hyperplastica  granulosa,  Eungus  articuli,  Gliedschwamm, 
scrofulöse  Gelenkentzündung,  Gelenkcaries,  Arthrocace,  Tumor  albus, 
Caries  sicca,  kalter  Gelenkabscess  etc.  Ich  habe  im  obenstehen- 
den Texte  den  Gang  der  tuberculösen  Knochenerkrankungen  und  die 
verschiedenen  dabei  Torkommenden  Yeränderungen  nach  Untersu- 
chungen geschildert,  welche  ich  in  den  letzten  acht  Jahren  an  dem 
von  den  chirurgischen  Kliniken  erhaltenen  Material  angestellt  habe. 
Soweit  ich  sehe,  stimmen  meine  Resultate  im  Wesentlichen  mit  den- 
jenigen von  VoMMANN  und  König  und  deren  Schülern  überein. 

Literatur:  N^laton,  Rech,  sur  l'affect  tub.  des  os,  Paris  1837; 
Meinel,  Die  Knochentuberkeln,  Erlangen  1842;  Yiechow,  D.  krankh. 
Geschw.  II;  Yolkmann,  Arch.  f.  klin.  Chir.  lY,  Handb.  d,  Chir.  von 
V.  Pitha  und  BiUroth  II,  Erlangen  1872  und  Sammlung  klin.  Vor- 
träge N.  168 — 169;  Menzel,  v.  Langenbecks  Arch.  XII;  Eeiedländee, 
Samml.  klin.  Yorträge  N.  64;  Köstee,  Virch.  Arch.  48.  Bd.;  Buleoth, 
Handb.  d.  Allg.  chir.  Path.  Berlin  1883;  Mögiing,  Ueber  Chirurg. 
Tuberculosen,  Mittheil.  a.  d.  chir.  Elinik  z.  Tübingen  1884;  König, 
Die' Tuberculose  der  Knochen  und  Gelenke,  Berlin  1884;  Riedel,  D. 
Zeitschr.  f.  Chir.  X;  Schüllee,  Exp.  und  histol.  Unters,  üb.  d.  Ent- 
stehung d.  scroful.  und  tub.  Gelenkleiden,  Stuttgart  1880;  Coenil  und 
Ranviee,  Man.  d'histol.  pathol.,  Paris  1883;  Rindfleisch,  Pathol.  Ge- 
webelehre, Leipzig  1875;  Ktbnee  und  Poulet,  Arch.  de  phys.  1883. 

§  746.  Die  tuberculose  Osteomyelitis  der  grossen  Röhrenkno- 
chen hat  ihren  Sitz  mit  Vorliebe  an  den  spongiösen  Endtheilen  der 
Knochen,  während  der  Schaft  des  Knochens  verhältnissmässig  selten 
erkrankt  und  auch  die  periostalen  Processe  sitzen  am  häufigsten 
an  den  Gelenkenden  und  deren  Nachbarschaft.  An  den  kleinen  Röh- 
renknochen erkrankt  häufig  das  ganze  Knochenmark  und  das  ganze 
Periost  (Spina  ventosa)  und  ebenso  greift  auch  bei  den  kurzen 
spongiösen  Knochen  der  osteomyelitische  Process  sehr  häufig  auf 
das  angrenzende  Periost  über.  Es  ist  danach  auch  eine  überaus 
häufige  Erscheinung,  dass  von  osteomyelitischen  und  periostalen 
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Herden  aus  die  benachbarten  Gelenke  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden,  dass  eine  Arthritis  tuberculosa  sich  hinzugesellt.  Es 
geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  entweder  subchondral  im  Knochen 
oder  neben  der  Gelenkkapsel  im  Periost  sitzende  Herde  direct,  in  con- 
tinuirlicher  Ausbreitung  durch  das  zwischen  ihnen  und  dem  Gelenk 
liegende  Gewebe  durchdringen  oder  aber  so,  dass  auf  dem  Lymph- 
wege  Bacillen  in  die  Gewebe  des  Gelenkes  verschleppt  werden  und 
dort  eine  Entzündung  erregen. 

Diese  secundär  auftretende  tuberculöse  Gelenkentzündung  ist, 
soweit  sich  dies  aus  den  zur  anatomischen  Untersuchung  kommen- 
den Präparaten  ergibt,  die  am  häufigsten  vorkommende,  doch  sind 
auch  die  Fälle  nicht  selten,  in  denen  die  Tuberculöse  primär  im 
Gelenke  oder  auch  in  den  adnexen  Schleimbeuteln  auftritt.  Sicher- 
lich können  alle  Theile  des  Gelenkes,  mit  Ausnahme  des  Knorpel- 
parenchyms,  die  primäre  Stätte  der  Bacilleninvasion  und  Vermehrung 
und  damit  auch  der  ersten  Entzündungsherde  sein. 

Ist  eine  Synovialmembran  mit  Bacillen  inficirt  und  gelangen 
dieselben  weiterhin  zur  Entwickelung  und  Vermehrung,  so  erfolgt 
am  häufigsten  eine  Dissemination  derselben  im  Gelenke,  so  dass 
an  verschiedenen  Stellen  des  synovialen  Gewebes  Tuberkel  auftre- 
ten, welche  mit  der  Zeit  an  Zahl  zunehmen  und  schliesslich  in 
grosser  Menge  im  Synovialgewebe  sitzen.  Nur  selten  bilden  sich 
grössere  locale  käsige  oder  käsig  fibröse  Knoten. 

Bei  Anwesenheit  vereinzelter  Tuberkel,  wie  sie  bei  allgemeiner 
Miliartuberculose  vorkommen  (König),  kann  das  Synovialgewebe  im 
Uebrigen  ohne  erkennbare  Veränderung  sein.  Bei  reichlicher  Ver- 
breitung von  Tuberkeln  stellen  sich  hyperämische  Zustände,  diffuse 
entzündhche  Veränderungen,  Wucherungen  und  Exsudationen  ein. 
Die  Synovialis  ist  danach  geröthet  und  geschwellt  und 
mässig  zellig  infiltrirt  oder  aber  in  mehr  oder  minder  grosser  Aus- 
dehnung in  ein  weiches  graurothes  von  grauen  oder  weisslichen  Tuber- 
keln durchsetztes  Granulationsgewebe  (Arthritis  fungosa 
s.  granulosa)  verwandelt.  In  der  Gelenkhöhle  liegt  oft  ein  seröser 
(Hydrops  tuberculosus)  oder  auch  ein  serös  fibrinöser,  oder 
ein  eitrig  getrübter  oder  eitrig  fibrinöser,  oder  ein  rein  eitriger  Er- 
guss  (Empyema  articulare  tuberculosum).  Letzteres  ist 
namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  SynoviaHs  zu  einem  Theil  in 
Granulationsgewebe  umgewandelt  ist.  Die  Fibrinniederschläge  bilden 
theils  Fetzen  und  Membranen,  welche  die  Granulationen  bedecken, 
theils  Reiskörnern  ähnliche  Gerinnungen  (Riedel,  König). 
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Das  tuberculöse  Granulationsgewebe  kann  sich  vom  Limbus 
aus  gegen  den  Knorpel  vordrängen,  sich  auch  wohl  eine  Strecke 
weit  über  denselben  hinüberschieben ,  und  wo  es  mit  dem  Knorpel 
dauernd  in  Contact  steht,  geht  der  Knorpel  zu  Grunde  (vergl. 

§  736  Fig.  307). 

Nicht  selten  wuchern  die  Granulationen  vom  Kande  her  m  das 
Innere  der  Gelenkknorpel  hinein  und  heben  dadurch  die  oberfläch- 
Uchen  Lagen  von  den  tieferen  ab.  Sie  greifen  ferner  auch  auf  das 
subchondrale  Markgewebe  über  und  drängen  von  da  aus  gegen  die 
knoi-pelige  Decke  vor.  Kommen  sie  an  letztgenannter  Stelle  zu 
mächtiger  Entwickelung ,  ist  z.B.  das  subchondrale  Gewebe  von 
Anfang  an  der  Sitz  tuberculöser  Granulationen,  so  kann  der  Knor- 
pel von  da  aus  durchbrochen  und  vom  Knochen  abgelöst  werden. 

Neben  der  tuberculösen  Granulationsbildung  pflegt  sich  auch  eine 
nicht  tuberculöse  Wucherung  der  Synovialis  und  oft  auch  des 
Knochenmarkes  einzustellen,  welche  wahrscheinlich  durch  die 
Entzündung  wachgerufen  wird.  Sie  kann  unter  Umständen  zur  Bil- 
dung papillärer  Zotten  in  der  Synovialmembran  führen.  Häufiger 
äussert  sie  sich  nur  darin,  dass  die  Synovialmembran  sich  verdickt 
und  sich  vom  Gelenkrande  her  in  Form  eines  gallertigen  oder  öde- 
matösem  Bindegewebe  ähnlichen,  schlaffen,  mehr  oder  weniger  vas- 
cularisirten  Gewebes  über  die  Gelenkflächen  vorschiebt  und  diesel- 
ben schliesslich  ganz  bedeckt.  Der  dadurch  unter  vollkommen  ver- 
änderte Bedingungen  versetzte  Knorpel  wandelt  sich  in  seinen  ober- 
flächlichen Lagen  in  Schleimgewebe  und  schlaffes  Bindegewebe  um 
(vergl.  §  735).  Zuweilen  wachsen  auch  Gefässe  in  das  Innere  des 
Knorpels  und  wandeln  denselben  herdweise  in  Schleimgewebe  um. 

Das  wuchernde  Knochenmark  bildet  meistens  nur  einen  subchon- 
dral  gelegenen  rothen  Saum,  doch  kann  sich  die  Veränderung  auch 
über  die  tiefer  gelegenen  Markschichten  erstrecken.  Das  Mark  ver- 
liert dabei  sein  Fett  und  wandelt  sich  in  Gallertmark  oder  in 
lymphoides  Mark  um.  Hält  dieser  Zustand  längere  Zeit  an,  so  stellt 
sich  eine  mehr  oder  minder  starke  Resorption  der  Knochensubstanz 
ein  und  gleichzeitig  wird  auch  der  Knorpel  von  Markräumen  durch- 
setzt, d.  h.  in  gallertiges  Markgewebe  umgewandelt  (§  728  Fig.  295). 

Während  an  den  Gelenken  die  beschriebenen  Processe  sich  ab- 
spielen, bleibt  das  periarticuläre  Gewebe  niemals  frei  von  Verän- 
derungen. Die  Weichtheile  gerathen  in  ödematöse  Schwellung;  das 
Bindegewebe  gewinnt  mehr  und  mehr  eine  speckige,  schwartig 
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fibröse  Beschaffenheit  und  die  Haut  wird  blass,  glatt  und  glänzend 
(Tumor  albus). 

Bald  früher,  bald  später  entwickeln  sich  in  der  Umgebung  der 
Gelenke  Granulationsherde  und  weiterhin  käsige  Knoten  und  kalte 
tuberculöse  Abscesse,  welche  häufig  nach  aussen  durchbrechen  und 
dann  zur  Bildung  von  Fistelgängen  führen,  deren  Wand  aus  tuber- 
culösen  Granulationen  und  aus  speckigem  Bindegewebe  besteht. 
Sie  bilden  sich  namentlich  dann,  wenn  tuberculöse  Knochen-  oder 
Gelenkherde  nach  aussen  durchbrechen,  können  sich  indessen  auch 
aus  selbständigen  lymphangoitischen  Granulationsknoten  entwickeln. 

Vom  Knochen-  und  Gelenkherd  aus  findet  häufig  eine  tubercu- 
löse Infection  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  statt.  Tuberculöse  Er- 
krankungen des  Hüftgelenkes,  der  Beckenknochen  und  der  Lenden- 
wirbelsäule können  umschriebene  oder  ausgebreitete  Peritonealtuber- 
culose,  Erkrankungen  der  Thoraxknochen,  Tuberculöse  der  Pleura 
und  des  Pericards,  Erkrankungen  der  Wirbel-  und  der  Schädelknochen, 
Tuberculöse  der  Hirn-  und  Rückenmarkshäute  zur  Folge  haben. 
Endlich  gehen  von  allen  Herden  metastatische  Tuberkeleruptionen 
aus,  doch  ist  dies  nicht  häufig. 

§  747.  Wie  aus  den  beiden  letzten  Paragraphen  ersichtlich,  gehö- 
ren die  tuberculösen  Knochenentzündungen  zu  jenen,  welche  die  um- 
fangreichsten Zerstörungen  herbeiführen.  Mit  Vorliebe  werden  die  Ge- 
lenkenden und  die  Gelenke  der  grossen  Röhrenknochen,  sowie  die 
Fuss-  und  Handwurzelknochen,  häufig  auch  die  Wirbelkörper  und 
Wirbelbögen  mit  den  Ansatzstellen  der  Rippen  und  den  an  die  Wir- 
belsäule angrenzenden  Theilen  der  Schädelbasis,  etwas  seltener  die 
Phalangen  der  Zehen  und  Finger,  noch  seltener  die  nicht  mit  den 
Extremitäten  in  Verbindung  stehenden  Theile  des  Schulter-  und 
Beckengürtels  und  die  vorderen  Theile  des  Brustkorbes  ergriffen. 
Am  seltensten  erkranken  die  Knochen  des  Gesichtes  und  die  plat- 
ten Deckknochen  des  Schädels. 

An  den  grossen  Gelenken  der  Extremitäten  kann  bei  langer 
Dauer  der  Erkrankung  nicht  nur  der  ganze  Knorpel,  sondern  auch 
ein  Theil  der  Kapsel  und  des  angrenzenden  Knochengewebes  zum 
Schwinden  gebracht,  somit  der  Gelenkkopf  mehr  oder  weniger  zer- 
stört und  die  Gelenkpfanne  ausgeweitet  werden.  Beide  Veränderun- 
gen führen  unter  Umständen  zu  Spontanluxationen,  welche  als  De- 
structionsluxationen  bezeichnet  werden. 
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Dieser  Zustand  der  Gelenkcaries  wird  von  den  Praktikern  Mufig 
Arthrocace  genannt.  Am  Hüftgelenk  kann  bei  tiefgreifender  ca- 
riöser  Zerstörung  der  knöchernen  Pfanne  ein  Durchbruch  in  s  Be- 
cken erfolgen,  so  dass  sich  käsige  Eitermassen  auch  im  subperito- 
nealen Gewebe  ansammeln.  „  -, 

Bei  Tuberculose  der  Hand-  und  Fusswurzelknochen  werden 
meist  mehrere  Gelenke  und  mehrere  Knochen  ergriffen  und  es  kön- 
nen ganze  Knochen  durch  Caries  und  Nekrose  verloren  gehen,  so 
dass  sich  statt  ihi-er  Granulationsherde  vorfinden,  die  nur  noch 
kleine  cariöse  Sequester  einschliessen.  In  ähnlicher  Weise  gehen 
ganze  Phalangen  der  Finger  oder  Zehen  zu  Grunde. 

In  der  Diaphyse  und  der  Epiphyse  der  grossen  Röhrenknochen 
bilden  sich  grosse  Kloaken  mit  oder  ohne  Sequester,  die  durch 
Fistelgänge  mit  der  Aussenwelt  in  Verbindung  stehen.  Der  Kno- 
chen selbst  wird  osteoporotisch  oder  hyperostotisch  und  seine  Ober- 
fläche erscheint  theils  ulcerirt,  cariös,  theils  mit  Osteophyten  be- 
setzt. 

An  der  Wirbelsäule  können  einzelne  von  den  Wirbelkörpern 
oder  den  Wirbelbogen  ganz  oder  theilweise  durch  Caries  und  Ne- 
krose verloren  gehen  und  auch  die  Intervertebralscheiben  können  in 
mehr  oder  minder  grossem  Umfang  zerstört  werden.  Bei  ausge- 
dehnten Zerstörungen  der  Wirbelkörper  und  der  Bandscheiben  pflegen 
die  Wirbel  mehr  oder  weniger  zusammenzusinken  und  sich  gegen- 
einander zu  verschieben.  In  Folge  dessen  knickt  sich  die  Wirbelsäule 
ab,  es  bildet  der  obere  Theil  mit  dem  unteren  einen  nach  vom  ge- 
öffneten Winkel,  während  die  Dornfortsätze  des  zerstörten  Wirbels 
stärker  nach  hinten  vortreten.  Es  entsteht  dadurch  das  gewöhnlich 
als  Pott 's  eher  Buckel  bezeichnete  Leiden.  Bei  starker  Ver- 
schiebung der  Wirbel  kann  das  Rückenmark  comprimirt  werden. 
Bei  tuberculöser  Caries  der  Wirbelkörper  bilden  sich  vor  der  Wir- 
belsäule meist  Congestionsabscesse,  welche  sich  mehr  oder  minder 
weit  nach  abwärts  erstrecken.  Bei  Erkrankung  des  unteren  Theiles 
der  Wirbelsäule  kann  sich  der  Abscess  längs  des  Iliopsoas  bis  zum 
Pekten  ossis  pubis  ziehen  und  schliesslich  unter  dem  Poupart'- 
schen  Bande  hervortreten. 

Tuberculose  der  Beckenknochen  führt  zu  umfangreicher  Caries 
mit  Bildung  von  Congestionsabscessen.  Es  können  ferner  die  Sym- 
physis pubis  und  die  Symphysis  sacro-iliaca  zerstört  werden. 

Tuberculöse  Caries  des  Atlas,  des  Epistropheus  und  der  Schä- 
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delbasis  kann  zu  einer  Lockerung  der  Verbindung  der  Wirbelsäule 
mit  dem  Kopfe  und  damit  zu  Verschiebung  des  letzteren  und  zur 
Compression  der  MeduUa  oblongata  führen. 

Die  einzelnen  tuberculösen  Herde  können  heilen.  Vorhandene 
Defecte  werden  durch  Bindegewebe  sowie  durch  Knochengewebe 
ausgefüllt.  Wird  eine  geknickte  Wirbelsäule  nicht  gerade  gestreckt, 
so  wird  sie  in  der  angenommenen  Lage  durch  neu  sich  bildendes 
Knochen-  und  Bindegewebe  fixirt.  Das  cariöse  Gewebe  der  Ge- 
lenkenden der  Knochen  wird  häufig  durch  Bindegewebe  und  durch 
Knochenspangen  in  feste  Verbindung  gebracht.  Enthält  das  Ge- 
lenk stellenweise  noch  Knorpel,  so  wandelt  sich  derselbe  dabei 
häufig  in  Faserknorpel  und  Bindegewebe  um. 

Häufig  genug  ist  die  Heilung  nur  eine  unvollkommene.  Wenn 
auch  im  grössten  Theil  des  erkrankten  Bezirkes  sich  ein  tuberkel- 
freies Gewebe  entwickelt,  so  bleiben  doch  da  oder  dort  Tuberkel 
bestehen  und  von  ihnen  aus  kann  der  Process  von  Neuem  sich  ver- 
breiten. 

§  748.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Kno- 
chen sind  Erscheinungen,  welche  erst  in  den  späteren  Stadien  der 
Syphilis  auftreten  und  theils  zu  Caries  und  Nekrose,  theils  zu  Neu- 
bildung von  Knochengewebe  führen. 

Die  für  Syphilis  characteristische  Bildung  ist  das  Gumma, 
ein  localer  Entzündungsherd,  welche  am  Knochensystem  am  häufig- 
sten im  Periost,  selten  im  Knochenmark  auftritt. 

Die  frischen  periostalen  Gummiknoten  bilden  flache  Anschwel- 
lungen von  elastischer  Consistenz  und  zeigen  auf  dem  Schnitt  eine 
gallertige  Beschaffenheit,  indem  der  Entzündungsherd  reich  an  Flüs- 
sigkeit, arm  dagegen  an  zelligen  Elementen  ist.  In  späteren  Sta- 
dien wird  das  Gewebe  mehr  weisslich,  eiterähnlich  oder  auch  wohl 
mehr  derb,  theils  gewöhnlichem  Granulationsgewebe,  theils  fibrösem 
Narbengewebe  ähnlich  und  schliesst  dann  häufig  auch  festere  trockene 
weisse  käsige  Massen  ein,  welche  durch  Verfettung  und  Nekrose 
eines  Theils  des  Entzündungsherdes  entstanden  sind. 

Nach  langem  Bestände  des  Processes  findet  man  wohl  auch 
nur  eine  schwielige  Verdickung,  welche  keine  Einschlüsse  von  Granu- 
lationsgewebe oder  von  käsigen  Massen  enthält. 

Am  Orte,  wo  die  Gummiknoten  sitzen  (Fig.  315  f)  findet  stets 
eine  Resorption  von  Knochengewebe  (g)  statt  und  zwar  am  ausgie- 
bigsten bei  jenen  Knoten,  welche  sich  durch  Reichthum  an  Rund- 
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Zellen  auszeichnen  und  bei  äusserem  Ansehen  eine  eiterähnliche  Be- 
schaffenheit bieten.  Solche  Herde  kommen  am  häufigsten  im  äus- 
seren Periost  des  Schädeldaches  (Fig.  315  a)  vor,  können  indessen 
an  den  verschiedensten  Knochen  des  Skeletes  und  auch  an  dem 
inneren  Periost  der  Schädelhöhle,  an  der  Dura  mater  auftreten. 
Bei  Sitz  im  äusseren  Periost  wird  zuerst  die  äussere  Tafel  (h)  cariös, 
doch  pflegt  die  Entzündung  bald  auf  dieDiploefc;  zu  greifen  und 
kann  schliesslich  bis  unter  die  Dura  mater  sich  erstrecken. 


Fig.  315.  Caries  syphilitica  gummosa  ossis  parietalis  bei  einem 
hereditär  syphilitischen  Kinde  von  8  Wochen,  a  Aeusseres  Periost,  b  Aeussere 
compacte  Substanz,  c  Spongiöse  Zwischenlage,  d  Innere  periostale  Lage,  e  Dura 
mater.  /  Syphilitischer  Entzündungsherd,  g  Cariöse  Knochenbällschen.  Mit  MüUer'- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin 
und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  6,6. 

Der  einzelne  Herd  kann  klein  und  unscheinbar  sein  und  macht 
dann  natürlich  auch  nur  kleine  Defecte.  Mit  dem  Wachsthum  des 
Herdes  vergrössert  sich  auch  der  Knochendefect  und  wenn  sich, 
wie  das  in  schweren  Erkrankungsformen  geschieht,  zahlreiche  Herde 
bilden,  so  kann  das  Schädeldach  in  grosser  Ausdehnung  von  unregel- 
mässig gestalteten  Grübchen  und  Gruben  durchsetzt  werden.  Dringen 
die  Entzündungsprocesse  in  die  Tiefe  und  wird  auch  die  Dura  mater 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  wird  der  zwischen  den  Defecten  vor- 
handene Knochen  mehr  und  mehr  von  der  Circulation  abgeschnitten 
und  so  geschieht  es,  dass  sich  zur  Caries  noch  eine  mehr  oder 
minder  umfangreiche  Knochennekrose  hinzugesellt.  Es  kommen 
Fälle  vor,  in  denen  durch  Combination  von  Caries  und  Nekrose 
der  grösste  Theil  des  Schädeldaches  verloren  geht. 

In  ähnlicher  Weise  entstehen  auch  an  anderen  Knochen  kleinere 
und  grössere  Defecte. 

Osteomyelitische  Gummiknoten  kommen  nur  an  den  Pha- 
langen und  der  Diploe  des  Schädels  etwas  häufiger  vor,  während  sie  an 
den  grossen  Röhrenknochen  selten  sind,  doch  können  sie  an  letzteren 
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in  grosser  Zahl  auftreten.  Nach  kürzlich  publicirten  Untersuchungen 
von  Chiari  scheinen  sie  auch  häufiger  vorzukommen  als  man  bisher 
annahm.  Sie  bilden  gallertige  oder  gallertigfibröse  oder  mehr  eitrige 
graulichgelbe  oder  auch  käsige  Herde  (Chiaei),  innerhalb  welcher 
das  Knochengewebe  cariös  und  nekrotisch  wird,  während  das  übrige 
Knochengewebe  der  Sitz  einer  mehr  oder  minder  starken  Hyper- 
ostose ist. 

Schon  zur  Zeit  der  bestehenden  gummösen  periostalen  Entzün- 
dung bilden  sich  in  der  Nachbarschaft  der  gummösen  Herde  oft 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  Osteophyten,  welche  namentlich  an 
den  Röhrenknochen  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  erreichen  können. 
Heilt  der  Process,  so  werden  die  periostalen  Defecte  theils  durch 
Narbengewebe,  theils  durch  neugebildetes  Knochengewebe  gedeckt. 
Allfällig  vorhandene  Nekrosen  unterhalten  dabei  so  lange  eine  Ent- 
zündung, bis  sie  resorbirt  oder  sequestrirt  und  ausgestossen  sind  und 
können  gleichzeitig  ausgedehnte  Knochenneubildung  innerhalb  des 
übrigen  Knochens  verursachen. 

Diese  Knochenneubildung,  die  hier  in  evidenter  Abhängigkeit 
von  localen  Entzündungsherden  auftritt,  kommt  im  anderen  Falle  bei 
Syphilis  als  ein  mehr  selbständiger  Process  vor  und  führt  zu  mehr 
oder  minder  erheblichen  Knochenverdickungen,  zu  Hyperostosen, 
welche  durch  periostale  Knochenauflagerungeu  bedingt  sind.  Der- 
artigen Veränderungen  begegnet  man  namentlich  an  den  langen  Röh- 
renknochen, sie  treten  indessen  auch  an  den  übrigen  Knochen  auf 
und  stellen  sich  mitunter  über  das  ganze  Skelet  verbreitet  ein.  Der 
alte  Knochen  ist  dabei  entweder  zufolge  gleichzeitiger  endostaler 
Knochenbildung  sklerotisch  und  danach  sehr  schwer,  oder  aber  ra- 

rificirt,  porotisch.  •  x 

Worauf  diese  ausgedehnte  Hyperostose  bei  Syphilis  beruht,  ist 
noch  nicht  durch  genaue  Untersuchungen  sichergestellt,  doch  ist 
es  sehr  wahrscheinlich,  dass  leichte  transitorische  Entzündungen  des 
Periostes  und  des  Knochenmarkes  die  Ursache  der  osteoplastischen 
Wucherung  sind.  Zuweilen  ist  sie  eine  Folge  der  in  der  Tiefe  he- 
genden osteomyelitischen  Gummiknoten.  ^  ,     ,  . 

Die'syphilitischen  Erkrankungen  der  Gelenke  tre- 
ten theils  zur  Zeit  des  Eruptionsfiebers,  theils  erst  in  späteren  Sta- 
dien der  Syphilis  auf.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  ^^^^^^^^^^^^^ 
Synovitiden,  die  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  der  acute  Gelenkrheu- 
matismus darstellen.  In  seltenen  Fällen  erfolgen  ^hnliche  Ex.u- 
dationen  auch  noch  in  späteren  Stadien  der  Syphilis.  Häufiger 
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sind  in  späteren  Stadien  Arthropathieen  mit  chronischem  Verlauf, 
bei  denen  gummöse  Kapselherde,  Knorpelverdickungcn  und  Synovia- 
liswucherungen  sowie  Knorpelzerfaserungen  und  Knorpelusuren  auf- 
treten. Diese  Gelenkentzündungen  sind  theils  secuudäre  nach  sy- 
philitischen Entzündungen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes 
theils  primäre. 

Die  actinoraycotische  Entzündung  (§  134  und  135) 
führt,  sofern  sie  das  Periost  erreicht,  zu  peripherer  Caries,  ge- 
legentlich auch  zu  Nekrose.  Am  häufigsten  werden  die  Wirbel- 
säule und  die  Knochen  des  Brustkorbes  ergriffen  und  es  können  unter 
Umständen  sehr  bedeutende  Zerstörungen  zu  Stande  kommen. 

Bei  Kotz  sind  sowohl  im  Periost  als  in  der  Synovialis  ver- 
käsende Knoten  und  Eiterherde  beobachtet  worden. 

Literatur  über  Syphilis  der  Knochen :  Yiechow,  sein  Arch.  15.  Bd. 
und  Die  krankh.  Geschwülste  II  1865;  Bierjeee,  Schweiz.  Zeitschr.  f. 
Heilk.  1862;  L.  Meyek,  Zeitschr.  f.  Psych.  XVIII;  Cahton,  Trans,  of 
the  Path.  Soc.  Loud.  XIII;  Ricoed,  Clinique  iconograph.  de  l'hop.  des 
Yeneriens,  Paris  1851  und  Traite  des  malad,  vener.  1851  ;  Soloweit- 
scHiK,  Yiroh.  Arch.  48.  Bd.;  Thiebeeldee,  Atlas  der  pathol.  Histol. 
Taf.  XXIX  1876;  Lanceeeattx,  Traite  hist.  et  prat.  de  la  syphilis 
1874;  Chiaei,  Yierteljahrsschr.  f.  Derm.  und  Syph.  1882;  über  con- 
genitale Syphilis  der  Knochen  s.  §  752. 

Literatur  über  Syphilis  der  Gelenke :  Lanceeeaux  1.  c. ;  Bäumlee, 
V.  Ziemssen's  Handb.  III,  Leipzig  1876  u.  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  IX 
1870;  DuFFiN  Trans.  Clinic.  Soc.  London  II  1869;  Oedmakson,  iSTordisk 
med.  Arck.  I  1869;  Gies,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XY ;  Fingeb,  Wien, 
med.  Wochenschr.  1884. 


VI.    Hämatogene  und  mechanische  Entwicklungs-  und  Wachs- 
thumsstörungen. 

§  749.  Die  das  Skelet  zusammensetzenden  Knochen  ent- 
stehen theils  aus  einer  wenig  difFerenzirten  bindegewebigen,  theils 
aus  einer  knorpelig  präfor'mirten  Anlage.  Die  ersteren  sind  vor- 
wiegend durch  die  platten  Schädelknochen  repräsentirt,  und  werden, 
da  sie  aus  einer  Ossification  theils  des  Integumentes,  theils  der  Aus- 
kleidung der  Kopfdarmhöhle  sich  ableiten  lassen  (Gegenbaur),  als 
Hautknochen  bezeichnet.  -Die  aus  den  knorpeligen  Anlagen  entste- 
henden Knochen  bilden  den  übrigen  Theil  des  Skeletes  und  werden 
als  inneres  Skelet  dem  äusseren  Integumentalskelet  gegenübergestellt. 

Die  Knochenbildung  in  den  bindegewebigen  Anlagen  der  Haut- 
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knochen  erfolgt  in  der  in  §  729  beschriebenen  Weise,  ganz  all- 
gemein also  dadurch,  dass  in  einem  Keimgewebe  aus  Zellen  und 
aus  mehr  oder  weniger  reichlich  entwickelter  homogener  oder  fibril- 
lärer  Grundsubstanz  kalkhaltige  Knochenbälkchen  mit  Knochenkör- 
perchen  und  Knochenzellen  sich  herausdilferenziren  und  später  durch 
Anlagerung  neuen  Keimgewebes  sich  verdicken.  Hat  sich  einmal  eine 
Knochenplatte  gebildet,  so  erfolgt  deren  Dickenzunahme  durch  eine 
Knochenanbildung  von  Seiten  der  an  dieselbe  angrenzenden  Binde- 
gewebslage,  welche  von  dieser  Zeit  ab  als  Periost  bezeichnet  wird. 

Genau  in  derselben  Weise  tritt  auch  die  erste  Ossification  an 
den  knorpelig  präformirten  Skelettheilen  auf,  indem  an  bestimmten 
Stellen  des  den  Knorpel  umgebenden  Gewebes,  des  Perichondrium, 
Knochenbälkchen  sich  bilden.  Diese  Ossificationsform,  welche  sonach 
mit  der  aus  dem  Periost  der  platten  Knochen  erfolgenden  überein- 
stimmt, erhält  sich  während  der  ganzen  Zeit  des  Lebens  und  wird 
als  periostale  Ossification  bezeichnet.  Zu  ihr  gesellt  sich  noch 
eine  zweite  Form,  die  endochondrale,  welche  dadurch  eingeleitet  wird, 
dass  das  Markgewebe  der  Knochenlagen,  welche  die  knorpelige  An- 
lage der  Knochen  umgeben,  in  den  Knorpel  hineinwächst  und  den- 
selben an  den  betreffenden  Stellen  nahezu  vollständig  zerstört.  Von 
dem  Moment  ab,  in  dem  auf  diese  Weise  Markräume  im  Knor- 
pel vorhanden  sind,  beginnt  auch  die  endochondrale  Ossifi- 
cation, welche,  so  lange  sie  besteht,  durch  eigenartige  Vorgänge 
gekennzeichnet  ist. 

In  der  Nähe  der  gegen  den  Knorpel  andrängenden  Markräume 
stellt  sich  zunächst  eine  Wucherung  (Fig.  316  b)  ein,  durch  welche 
sich  an  Stelle  der  vereinzelten  Knorpelzellen  kleine  Gruppen  von  sol- 
chen bilden.  Bei  fortgesetzter  Vermehrung  und  nachfolgender  Grössen- 
zunahme  der  Zellen  werden  auch  die  Haufen  grösser  und  strecken 
sich  gleichzeitig  in  die  Länge  (c  d).- '  Da  hierbei  die  Streckung  stets 
in  einer  der  Längsaxe  des  Knochens  parallelen  Richtung  erfolgt, 
und  gleichmässig  durch  die  ganze  Dicke  der  knorpeligen  Anlage 
auftritt,  so  entsteht  aus  der  Wucherungszone  (h)  eine  Zone 
der  gerichteten  Knorpelzellensäulen  (c),  deren  dem  be- 
reits gebildeten  Knochen  zu  gelegener  Theil  die  grössten  Zellen 
besitzt  und  danach  noch. als  hypertrophische  Zone  {d)  unter- 
schieden wird. 

Durch  diese  Vorgänge  wird  eine  Ver länger un g  des  Knor- 
pels in  der  Längsaxe  bewirkt  und  es  beruht  auch  das  Länge  n- 
wachsthum  der  knorpelig  präformirten  Knochen  auf 
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Fig.  316.  Normale  e  n  d  o  c  h  o  nd  r  a  le  0  s  s  i  f  i  c  a  ti  o  n.  Läugsdurchschnitt 
durch  die  Ossificationsgrenze  des  oberen  Diaphysenendes  des  Femur  eines  Neugeborenen, 
a  Hyaliner  Knorpel,  i  Zone  der  beginnenden  Knorpelwucherung,  c  Knorpelzcllensäulen! 
d  Säulen  hypertrophischen  Knorpels,  e  Zone  der  vorläufigen  Verlialkimg.  /  Zone 
der  ersten  Markräume,  g  Zone  der  ersten  Knochenbildung,  h  Ausgebildete  Spon- 
giosa.  i  Blutgefässe,  k  Osteoblastenlager.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes  in 
Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein- 
geschlossenes  Präparat.     Vergr.  65. 


einem  stetig  fortschreitenden  Wachsthum  des  Knorpels.  Dasselbe 
ist  danach  auch  am  stärksten  bei  Knochen,  denen  ein  bedeutendes 
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Längenwachsthum  zukommt,  gering  dagegen  bei  Knochen,  welche 
keine  erhebliche  Länge  erreichen. 

Haben  die  Zellensäulen  eine  gewisse  Grösse  erlangt,  so  stellt 
sich  in  der  Grundsubstanz  und  den  Kapseln  der  Knorpelzellen  eine 
Verkalkung  Ce;  ein,  welche  durch  die  Ablagerung  feiner  Kalkkrümel 
eingeleitet  wird. 

Damit  ist  das  weitere  Wachsthum  des  Knorpels  sistirt.  Die 
Zone  des  verkalkten  Knorpels  (e)  erreicht  niemals  eine  grosse  Aus- 
dehnung, sondern  bildet  nur  einen  schmalen  weiss  aussehenden  Saum. 

Nach  kurzem  Bestände  wird  sie  zerstört,  indem  das  angren- 
zende Mark  (f)  gegen  den  Knorpel  vordringt,  die  verkalkte  Grund- 
substanz bis  auf  wenige  Reste  auflöst  und  in  die  aufgebrochenen 
Knorpelhöhleu  eindringt.  Ueberall  wo  Knorpelgrundsubstanz  gelöst 
und  Knorpelhöhlen  erbrochen  werden,  schieben  sich  weite  Gefäss- 
schlingen  von  Markzellen  begleitet  vor  und  es  wird  wohl  zweifel- 
los die  Auflösung  des  verkalkten  Gewebes  durch  den  grossen  Blut- 
reichthum des  Markgewebes  begünstigt. 

Von  der  Knorpelgrundsubstanz  bleiben  nur  wenige  schmale 
vielfach  ausgezackte  Bälkchen  (f)  übrig,  welche  gewöhnlich  keine 
Knorpelzellen  einschhessen.  Die  Knorpelzellen  verschwinden  in  dem 
Markgewebe.  Ob  sie  zerfallen  oder  sich  erhalten  und  zu  Mark- 
zellen werden,  ist  noch  in  Discussion,  doch  ist  letzteres  das  Wahr- 
scheinlichere. 

Die  Zone  der  primären  Markräume  (f)  enthält  zunächst  [nur 
zahlreiche  Bälkchen  der  stehengebliebenen  Knorpelgrundsubstanz, 
welche  sich  durch  einen  eigenartigen  Umwandlungsprocess  von  der 
Peripherie  her  (Kassowitz)  bis  auf  geringe  Reste  in  Knochengewebe 
umwandeln.  Ein  Theil  dieser  Bälkchen  geht  durch  Auflösung  zu 
Grunde,  so  dass  die  primären  Markräume,  deren  Breitendurchmesser 
der  Breite  von  1 — 3  Knorpelzellensäulen  entspricht,  zu  grösseren 
Markräumen  confluiren.  An  den  stehenbleibenden  Bälkchen  stellen 
sich  die  eigentlichen  ossif icatorischen  Vorgänge  (k)  ein, 
wesentlich  dadurch  characterisirt ,  dass  sich  aus  dem  zellreichen 
Markgewebe  Osteoblasten  ausscheiden,  welche  sich  den  Bälk- 
chen stehengebliebener  Knorpelgrundsubstanz  anlagern  und  weiter- 
hin neuen  Knochen  bilden. 

Nach  dem  Angegebenen  wird  also  der  Knorpel  durch  den  Knochen 
substituirt  und  seine  Bedeutung  für  das  Knochenwachsthum  liegt 
wesentlich  darin,  dass  er  die  Form  des  Knochens  und  den  Grad 
des  Längenwachsthums  bestimmt.   Bis  zu  einem  gewissen  Grade 
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hängt  auch  die  Architectur  des  neuen  Knochens  von  ihm  ab,  indem 
die  stehenbleibenden  Bälkchen  der  Knorpelgrundsubstanz  zur  Grund- 
lage der  Knochenbälkchen  werden. 

Die  endochondrale  Knochenneubildung  erfolgt  sowohl  in  proxi- 
maler als  in  distaler  Richtung  und  der  Knochenschaft,  dessen  axial 
gelagerter  Theil  aus  derselben  hervorgeht,  wird  als  Diaphyse,  die 
knorpeligen  Endstücke  als  Epiphysen  bezeichnet.  Gegen  das  Ende 
der  Schwangerschaft  wird  der  untere  Epiphysenknorpel  des  Femur 
von  Perichondrium  her  von  Gelassen  durchzogen,  welche  im  Centrum 
desselben  ein  dichteres  Netzwerk  bilden.  Nach  voraufgegangener 
Knorpelverkalkung  bildet  sich  an  letztgenannter  Stelle  ein  neuer 
Knochenkern,  von  dem  aus  alsdann  die  Epiphyse  in  radiärer  Aus- 
breitung verknöchert.  In  den  anderen  Röhrenknochen  treten  die 
Epiphysenkerne  erst  später  auf.  Da  hierbei  der  Verknöcherung  eben- 
falls Knorpelwucherung  vorausgeht,  so  wächst  der  Epiphysenknochen 
nach  allen  Richtungen  aus  eigenen  Mitteln.  Hat  die  Knochenbil- 
dung das  Perichondrium  erreicht,  so  ist  das  Längen wachsthum  der 
knöchernen  Epiphyse  nur  noch  gering  und  sistirt  an  der  gegen 
die  Diaphyse  gerichteten  Seite  ganz. 

Die  dem  Gelenk  zunächst  gelegene  Knorpellage  erhält  sich 
dauernd  als  Gelenkknorpel.  Der  au  die  Diaphyse  angrenzende  Theil 
des  Epiphysenknorpels  erhält  sich  nur  bis  zum  Ende  der  Wachs- 
thumsperiode also  bis  zum  20.— 25.  Jahre.  Nach  Ausbildung  der 
knöchernen  Epiphyse  producirt  er  nur  noch  an  seiner  der  Diaphyse 
zugekehrten  Seite  Knorpelzellensäulen.  Mit  seinem  Untergang  hört 
das  Längenwachsthum  der  Diaphysen  auf  und  sie  tritt  mit  der 
Epiphyse  in  kontinuirliche  knöcherne  Verbindung. 

JTach.  H.  Müller,  Vikchow,  Eantibr,  Waldeyee,  Leboucq,  Klebs, 
Maas  sind  die  Osteoblasten  des  endochondral  entstehenden  Knochens 
Abkömmlinge  der  Knorpelzellen;  nach  Gegehbadb,  Rollet,  Pbey,  Lev- 
scHiN,  LowEEN,  KöLLiKER ,  Stieda  ,  Steelzofi',  Stetoenee  Stammen  sie 
Tom  Knochenmark  resp.  von  der  osteoplastischen  Schicht  des  Periostes 
ab,  während  die  Knorpelzellen  zu  Grunde  gehen. 

§  750.  Gelangt  die  knorpelige  Anlage  eines  Theiles  des  in- 
neren Skeletes  oder  des  Hautskeletes  aus  irgend  einem  Grunde 
nicht  zur  Ausbildung  oder  wird  ein  bereits  angelegter  Theil  durch 
krankhafte  Processe,  z.  B.  durch  Ischämie  oder  durch  Entzündung 
wieder  zerstört,  so  bleibt  weiterhin  auch  die  Bildung  des  betreffenden 
Skeletabschnittes  aus  und  es  kommt  zu  jenen  bereits  in  §  7  und  §  10 
erwähnten  Defecten  von  Knochen,  zu  localen  Agenesieen. 
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Am  häufigsten  unterbleibt  die  Ausbildung  eines  Theiles  des  Schädel- 
daches und  der  Wirbelbogen;  etwas  seltener  sind  Defecte  der  Ex- 
tremitätenkuochen.  Beide  sind  meistens  mit  Defecten  der  zugehörigen 
Weichtheile  verbunden,  doch  kommen  auch  Defecte  an  Extremi- 
täten- oder  ßumpfknochen  vor  ohne  entsprechende  Hemmungsbil- 
dung an  den  Weichtheilen ,  betreffen  dann  also  lediglich  die  Anlage 
der  Knochen.  Partielle  Defecte  an  einzelnen  Knochen, 
wie  sie  namentlich  an  den  Kopfknochen  (§  7)  und  an  den  Ex- 
tremitäten vorkommen,  beruhen  auf  Entwickelungshemmungen,  welche 
erst  zu  einer  Zeit  eingetreten  sind,  als  die  betreffenden  Knochen 
bereits  angelegt  und  im  fortschreitenden  Wachsthum  begriffen  waren. 
Defecte  an  den  distalen  Enden  der  Tibia,  der  Fibula  und  des  Ra- 
dius kommen  bei  Missbildungen  der  Füsse  und  Hände  vor. 

Als  eine  locale  Bildungshemmung  sind  auch  die  con- 
genitalen Luxationen  anzusehen  (v.  Ammon,  Dollinger,  Gra- 
wiTZ,  Krönlein),  welche  am  häufigsten  am  Hüftgelenk,  seltener 
am  Humerus-,  Ellbogen-  und  Kniegelenk  vorkommen. 

Infolge  der  Entwickelungshemmung  bleibt  am  Hüftgelenk  die 
Pfanne  klein  und  unvollkommen  und  auch  der  Gelenkkopf  ist  meist 
mehr  oder  weniger  verkümmert.  Die  verkümmerte  Pfanne  liegt  an 
der  normalen  Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert  und 
zwar  am  häufigsten  nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum 
teres  ist  zur  Zeit  der  Geburt  stets  noch  erhalten  und  die  Gelenk- 
kapsel umfasst  sowohl  die  Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  länge- 
rem Gebrauch  der  unteren  Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die 
Länge  gezogen  und  kann  durchreissen,  die  Pfanne  wird  weit,  beutei- 
förmig ausgezogen  und  kann  da,  wo  sie  gegen  den  Knochen  ge- 
drückt wird,  durchgescheuert  werden.  Durch  Gewebsproduction 
von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  eine  Nearthrose  bilden. 

Bei  einseitiger  Hüftgelenksluxation  wird  die  leidende  Seite  des 
Beckens  atrophisch,  die  Darmbeinschaufel  nach  innen  gedrängt,  das 
Sitzbein  nach  aussen  gedreht,  das  Becken  asymmetrisch.  Bei  beider- 
seitiger Luxation  werden  beide  Darmbeinschaufeln  nach  innen  ge- 
drängt ,  das  Kreuzbein  ist  stark  nach  vorn  gekrümmt ,  der  Scham- 
bogen flach,  die  Sitzbeinhöcker  nach  aussen  gedreht. 

Den  localen  Agenesieen  des  Skeletes  stehen  verschiedene  Pro- 
cesse  gegenüber,  bei  denen  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des 
Wachsthums  einzelne  Skeletabschnitte  oder  einzelne  Knochen  oder 
Theile  von  solchen  sich  in  übermässiger  Weise  vergrössern  oder 
überzählige  Knochen  auftreten. 
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Hypertrophie  ganzer  Skeletabschnitte  oder  par- 
tieller Riesenwuchs  kommt  namentlich  am  Kopfe  vor  und 
zwar  sowohl  an  den  Knochen  des  Gehirntheils  als  an  denjenigen 
des  Gesichtes,  welche  sich  dabei  theils  gleichmässig,  theils  ungleich- 
massig  verdicken  und  dann  zuweilen  eine  knollig  lappige  Oberfläche 
erhalten,  so  dass  Viechow  den  Zustand  als  Leontiasis  ossea 
bezeichnet  hat.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  das  Gewicht  des 
Schädels  gegen  5  Kilo  beträgt.  Bei  Riesenwuchs  einzelner  Theile, 
z.  B.  des  Fusses  oder  einer  Zehe  oder  eines  Fingers  ist  oft  auch 
der  zugehörige  Knochen  im  entsprechenden  Grade  hypertrophirt. 

Von  hypertrophischer  Entwickelung  einzelner  Knochentheile  und 
Bildung  neuer  Knochen  sind  namentlich  hervorzuheben:  die  Vergrös- 
serung  des  vorderen  Schenkels  des  Querfortsatzes,  des  Processus  co- 
starius,  des  7.  Halswirbels  zu  einer  Rippe,  die  Verlängerung  der 
zwölften  Rippe,  sowie  die  Bildung  einer  rudimentären  dritten  Rippe, 
abnorm  starke  Entwickelung  der  Anfügestellen  von  Sehnen,  welche 
als  Apophysen,  Tubera,  Tubercula,  Spinae  und  Cristae  bezeichnet 
werden. 

Geschwulstartige  Knochenneubildungen  an  Stellen, 
wo  normaler  Weise  keine  Auswüchse  bestehen,  kommen  am  häufig- 
sten am  Kopfe,  seltener  an  den  übrigen  Skeletabschnitten  vor  und 
sind  bald  aus  dichtem  elfenbeinernem,  bald  aus  spongiösem  Kno- 
chengewebe zusammengesetzt  (vergl.  §  147). 

Die  Genese  und  die  Bedeutung  der  genannten  und  anderer 
ähnlicher  Bildungen  ist  eine  sehr  verschiedene.  Die  Bildung  über- 
zähliger Rippen  weist  darauf  hin,  dass  in  der  Ahnenreihe  des 
Menschen  die  Zahl  der  Rippen  früher  eine  grössere  war  und  es 
lassen  sich  daran  Anschlüsse  an  das  Verhalten  der  anthropoiden 
Afien  erkennen.  Die  Vergrösserung  der  Tubera,  Cristae  etc.  ist  als 
eine  individuell  stärkere  Entwickelung  in  ihrer  Ausbildung  erheb- 
lichen Schwankungen  unterworfener  Theile  anzusehen,  deren  Ver- 
grösserung vielleicht  durch  verstärkten  Zug  begünstigt  wird. 

Die  Ursache  der  riesenhaften  Entwickelung,  des  Riesenwuchses 
einzelner  Theile,  der  diffusen  Hyperostose  des  Schädels,  der  ge- 
schwulstartigen circumscripten  Knochenneubildungen  entzieht,  sich 
zu  einem  Theil  unserer  Erkenntniss. 

Am  klarsten  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  länger  dauernde 
oder  häufige  wiederkehrende  Entzündungen,  z.  B.  Hauterysipele  am 
Kopfe  (ViECHOw)  die  Ursache  sind.  Die  Wucherung  ist  dann  in 
demselben  Sinne  zu  deuten  wie  die  früher  erwähnten.   Es  handelt 
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sich  um  Wucherungen,  welche  durch  die  Entzündung  angeregt 
werden  und  sie  können  danach  nur  insofern  den  Wachsthumsstö- 
rungen zugezählt  werden,  als  sie  bei  jugendlichen  Individuen  zur 
Zeit  des  Wachsthums  auftreten  und  gerade  in  dieser  Zeit  eine  be- 
sonders starke  Ausbildung  erlangen  (vergl.  §  751  Riesenwuchs  und 
§  752  Entzündliche  Wachsthumsstörungen). 

Schwieriger  wird  die  Erklärung,  wenn  sich  mächtige  Knochen- 
wucherungen an  einmalige  geringfügige  Traumen  anschliessen.  So 
sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  ein  Hufschlag  ins  Gesicht  (Buin.) 
oder  eine  Operation  (Jourdain)  im  Gesicht  nicht  nur  eine  Hypero- 
stose in  der  Umgebung  der  Verletzung,  sondern  am  ganzen  Kopfe 
zur  Folge  hatte.  Der  Gedanke,  dass  irgend  welche  infectiösen  Mo- 
mente einen  andauernden  Reizzustand,  der  sich  auch  auf  die 
Umgebung  verbreitet,  unterhalten,  liegt  nahe;  es  fehlen  für  eine 
solche  Annahme  indessen  die  nöthigen  Anhaltspunkte.  Es  erscheint 
danach  richtiger,  anzunehmen,  dass  in  dem  betreffenden  Periost 
und  Knochenmark  eine  ererbte  Disposition  zu  übermässiger  Kno- 
chenproduction  besteht. 

Für  geschwulstartige  Bildungen,  welche  ohne  Traumen  und  ohne 
Reizerscheinungen  sich  entwickeln,  können  wir  eine  Ursache  ihrer 
Entstehung  nicht  angeben.  Wir  können  nur  sagen,  dass  örtliche 
Störungen  ihnen  zu  Grunde  liegen  müssen. 

Nach  ViRCHOw  treten  die  aus  einer  knorpeligen  Anlage  her- 
vorgehenden Exostosen  besonders  da  auf,  wo  während  der  Wachs- 
thumsperiode längere  Zeit  Knorpel  sich  erhält,  so  z.  B.  an  der 
intermediären  Knorpelschicht  zwischen  Epiphysen  und  Diaphysen 
und  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnen. 

Ueber  die  Bedeutung  der  cougenitalen  Luxationen  sind  im  Laufe 
der  Zeit  sehr  zahlreiche  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Einige  Autoren 
suchten  sie  durch  Annahme  von  Traumen,  welche  intrauterin  oder 
bei  der  Geburt  zur  Einwirkung  kamen,  zu  erklären.  Andere  führten 
sie  auf  eine  ErschlaflPung  der  Gelenkkapsel,  noch  Andere  auf  abnorme 
Stellung  der  unteren  Extremität  im  Uterus,  noch  Andere  auf  musku- 
läre Einflüsse  zurück.  Ich  habe  mich  oben  den  Darstellungen  von 
Khönlein  angeschlossen,  welcher  die  Anschauungen  von  v.  Ammon,  Dol- 
iiNGEE  und  ÜKAWiTZ  acceptirt  hat. 

Literatur  über  congenitale  Luxationen:  Dupuytbkn,  Le?.  or.  de  clin. 
chir.  III,  Paris  1852;  Ckuteilhiee,  Traite  d'anat.  path.  I,  Paris  1849  ; 
V.  Ammon,  Die  congenit.  chir.  Krankh.  d.  Menschen,  Berhn  1842;  Dol- 
LiNGEB,  V.  Langenbeck's  Arch.  XX,  1877;  Gka-*vitz,  Virch.  Arch.  74.  Bd.; 
Kkönlein,  Deutsche  Chir.  Lief.  26,  1882. 

Literatur  über  allgemeinen  und  partiellen  Riesenwuchs  s.  §  751. 
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§  751.  Neben  den  localen  Bildungshemmungen,  deren  Ent- 
stehung sich  jeweilen  auf  örtliche  Störungen  zurückführen  lässt, 
kommen  eine  ganze  Reihe  von  Störungen  des  Knochen- 
wach st  hums  vor,  welche  mehr  allgemein  sind  oder  wenigstens 
aus  constitutionellen  Verhältnissen  entspringen.  Es  sind  dies  Stö- 
rungen, welche  sich  theils  in  einem  mangelhaften,  theils  in  einem 
excessiven  Wachsthura  äussern,  theils  auch  wieder  in  Störungen 
der  normalen  Wachsthumsvorgänge,  welche  zur  Bildung  abnorm  ge- 
bauter Knochen  führen. 

Bekanntlich  schwankt  die  Grösse  der  einzelnen  Individuen  sehr 
erheblich.  Maassgebend  sind  dabei  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
die  Rasse  und  die  Körpergrösse  der  nächsten  Vorfahren.  Allein 
neben  dieser  in  der  Abstammung  begründeten  Art  machen  sich 
nicht  selten  auch  noch  Einflüsse  geltend,  welche  entweder  intra- 
uterin oder  im  postembryonalen  Leben  zur  Einwirkung  kommen  und 
es  bedingen,  dass  in  dem  einen  Fall  das  Knochenwachsthum  ein 
abnorm  reges,  im  andern  ein  abnorm  geringes  wird. 

Welcher  Art  diese  Einflüsse  sind,  ist  meistens  nicht  bekannt. 
Die  Fälle  solcher  Störungen  des  Knochenwachsthums  treten  theils 
sporadisch,  theils  endemisch  auf  und  in  letzterem  Falle  müssen 
wir  auch  annehmen,  dass  eine  an  der  betreffenden  Gegend  haftende 
Schädlichkeit,  ein  Miasma  die  Ursache  der  Wachsthumsstörung  ist. 
In  sporadischen  Fällen  wird  es  meist  zweifelhaft  sein,  ob  die  Wachs- 
thumsstörung Folge  äusserer  Einflüsse  ist  oder  auf  einer  ererbten 
Anlage  beruht. 

Die  abnorm  geringe  Längen entwickelung,  die  Hypo- 
plasie des  Skeletes,  ist  entweder  schon  bei  der  Geburt  vor- 
handen, und  dann  auf  intrauterine  Entwickelungsstörungen  zurück- 
zuführen, oder  beginnt  erst  im  extrauterinen  Leben  bei  einem  nor- 
mal geborenen  Individuum.  Beide  Formen  kommen  sowohl  spora- 
disch als  endemisch  vor  und  verdanken  danach  wohl  nicht  immer 
denselben  Einflüssen  ihre  Entstehung.  Die  angeborenen  Formen 
sind  als  Mikro-  oder  Nano-somie,  als  Mikromelie  und  als 
fötale  Rachitis  beschrieben  und  in  einzelnen  Fällen  mit  dem 
Cretinismus  in  Verbindung  gebracht  worden.  Unter  den  postem- 
bryonalen Formen,  welche  endemisch  auftreten,  hat  Virchow  eine 
cretinistische  und  eine  cretinoide  Form  unterschieden. 

Die  angeborene  Hypoplasie  pflegt  hauptsächlich  durch  eine  ab- 
norme Kürze  der  Extremitäten  charakterisirt  zu  sein,  welche  ihren 
Grund  lediglich  in  einem  Zurückbleiben  des  Längenwachsthums  des 
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Knochens  hat.  Die  Weichtheile  sind  gut,  ja  übermässig  entwickelt, 
so  dass  sie  für  die  Knochen  sichtlich  zu  gross  sind  und  danach 
zugleich  unverhältnissmässig  dick  und  oft  in  Falten  gelegt  sind. 
Zuweilen  sind  die  Extremitäten  verkrüppelt  und  verkümmert  und 
können  unter  Umständen  zu  unbedeutenden  Anhängseln  verunstaltet 
sein.  Der  Rumpf  ist  häufig  nicht  auffällig  verändert,  zuweilen  in- 
dessen abnorm  kurz,  das  Becken  klein,  der  Brustkorb  kurz  und 
verengt,  die  Wirbelsäule  verbogen. 

Der  Kopf  kann  wohl  gestaltet  sein,  häufiger  ist  indessen  die 
Nasenwurzel  auffallend  breit  und  zugleich  tiefer  liegend,  der  Ge- 
sichtsausdruck hässlich,  alt,  das  Schädeldach  gross  oder  ebenfalls 
verkleinert. 

Entwickeln  sich  die  Individuen  weiter,  so  bleiben  diese  Miss- 
verhältnisse bestehen  und  können  noch  zunehmen. 

Bei  der  extrauterinen  Hemmung  des  Längen wachsthums  sind 
die  Weichtheile  bald  nur  kräftig,  also  nicht  übermässig  entwickelt, 
bald  macht  sich  auch  hier  das  starke  Missverhältniss  zwischen 
ihnen  und  dem  Skelet  geltend.  Bei  den  cretinistischen  Formen  bleibt 
auch  die  functionelle ,  häufig  auch  die  morphologische  Ausbildung 
des  Gehirnes  (§  634)  eine  mangelhafte.  Die  Nase  ist  häufig  breit 
und  ihre  Ansatzstelle  eingedrückt,  die  Backenknochen  breit  und 
vorstehend,  der  Hirntheil  des  Schädels  missbildet,  bald  klein,  bald 
gross  und  nicht  selten  in  seiner  Form  verändert.  Allein  diese  Ver- 
änderungen gehören  nicht  nothwendig  zum  Cretinismus  und  sind 
andererseits  auch  nicht  sein  ausschliessliches  Attribut,  sondern  kom- 
men auch  bei  andern  nicht  cretinistischen  Individuen  vor  und  ent- 
stehen danach  auch  nicht  nur  unter  dem  Einfluss  des  cretinistischen 
Miasma. 

Das  mangelhafte  Längenwachsthum ,  gleichgiltig  ob  dasselbe 
intrauterin  oder  post  partum,  ob  es  unter  dem  Einfluss  eines  Miasma, 
oder  unter  einem  sporadisch,  also  nur  in  diesem  Einzelfalle  wirk- 
samen Einflüsse  entstanden,  oder  ob  es  aus  hereditärer  Anlage  ein- 
getreten ist,  ist  in  erster  Linie,  und  häufig  auch  einzig  von  einer 
mangelhaften  Proliferation  des  zur  Ossification  sich  an- 
schickenden Knorpels  (Fig.  317  b)  abhängig.  Bei  starker  Wachs- 
thumshemmung erreichen  die  Knorpelzellensäulen  (  &)  selbst  an  den 
grossen  Röhrenknochen  keine  erhebliche  Höhe  und  bleiben  unter  Um- 
ständen sogar  hinter  dem  normalen  Wachsthum  des  Knorpels  der 
Fingerphalangen  zurück. 
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Fig.  317.  Endochondrale  Ossification  bei  einem  cretinistl- 
schen  Neugeborenen.  Längsschnitt  durch  die  obere  Ossificationsgrenze  der 
Diaphyse  des  Femur.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Zone  des  wuchernden  Knorpels,  c  Zone 
der  Knorpelverkalkung,  d  Zone  der  ersten  Markräume,  e  Spongiosa  des  Femur. 
/  Osteoblastenlager.  In  Alcohol  gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämato- 
xylin  und  Carmin  gefärbtes  ,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  55. 

Dementsprechend  weicht  auch  die  Configuration  der  Markräume, 
welche  aus  den  aufgebrochenen  Knorpelhöhlen  entstehen,  erheblich 
von  der  Norm  ab,  d.  h.  sie  werden  rundlich  (d)  statt  lang  gestreckt. 

Die  an  die  Auflösung  des  Knorpels  sich  anschliessende  Kno- 
chenneubildung weicht  in  ihrem  histologischen  Geschehen  (/")  nicht 
von  der  Norm  ab,  und  ebenso  erfolgt  auch  die  periostale  Knochen- 
neubildung in  der  gewohnten  Weise.  Allein  da  die  stehen  bleiben- 
den Reste  der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanzen  eine  andere  An- 
ordnung und  Configuration  besitzen  als  in  der  Norm,  so  wird  auch 
die  Architectur  der  endochondral  entstandenen  Spongiosa  (vergl. 
Fig.  317  e  mit  Fig.  316  eine  andere  und  gleichzeitig  wird  der 
ganze  Knochen  im  Verhältniss  zur  Länge  abnorm  dick. 

Zu  der  mangelhaften  präparatorischen  Wucherung  kann  sich  unter 
Umständen  noch  eine  zweite  Veränderung,  nämlich  ein  Einwach- 
sen des  Periostes  zwischen  den  Epiphysenknorpel  und  das  spon- 
giöse  Knochengewebe  hinzugesellen.  In  Folge;  davon  schiebt  sich  zwi- 
schen die  genannten  Theile  eine  Bindegewebslage  (Eberth,  Urtel, 
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Bode),  welche  schliesslich  eine  vollkommene  Trennung  des  Epiphy- 
senknorpels  von  der  Diaphyse  herbeiführen  kann.  Wo  die  Binde- 
gewebszüge  dem  Knorpel  sich  anlegen,  fehlen  Wucherungen  zuweilen 
gänzlich ,  die  Knorpelzellen  platten  sich  in  der  Nähe  des  Binde- 
gewebes ab  und  es  geht  das  Knorpelgewebe  allmählich  in  letz- 
teres über.  Zuweilen  geht  der  EpiphysenknoiT)el  ein  allseitiges  Wachs- 
thum ein  und  ist  dann  verdickt  und  wird  von  dem  Diaphysen- 
ende  wie  von  einem  Kelche  (Ebeeth)  umfasst. 

In  ähnlicher  Weise  wie  an  den  Diarthrosen  kann  sich  auch  an 
den  Synarthrosen  eine  abnorme  Ossification  einstellen,  welche 
entweder  ebenfalls  durch  eine  mangelhafte  Wucherung  des 
Knorpels  und  des  Bindegewebes  oder  aber  durch  eine  präma- 
ture Synostose  gekennzeichnet  ist.  Bei  ersterer  wird  kein  Ma- 
terial zu  Knochenneubildung  geliefert,  bei  letzterer  wird  das  Mate- 
rial frühzeitig  vollkommen  zur  Knochenbildung  verbraucht,  so  dass 
die  Möglichkeit  weiteren  Wachsthums  bald  wegfällt. 

Letzteres  kann  sowohl  an  Stellen  geschehen,  welche  normaler 
Weise  gar  nicht  verknöchern ,  als  auch  an  solchen ,  welche  erst  m 
höherem  Alter  oder  wenigstens  später  als  es  jetzt  geschieht,  zu 
verknöchern  pflegen. 

Unter  den  Synchondrosen  kommen  die  Knorpelverbindungen 
zwischen  dem  vorderen  und  hinteren  Keilbeinkörper  und  zwischen 
diesem  und  der  Pars  basilaris  des  Hinterhauptbeines  vornehmlich 
in  Betracht,  von  denen  die  erstere  zur  Zeit  der  Geburt  die  letz- 
tere im  12.  bis  13.  Jahre  zu  verknöchern  beginnt.  Mangelhafte 
Knorpelwucherung  und  prämature  Synostose  derselben  hat  (Vm- 
CHOw)  eine  Verkürzung  der  Schädelbasis  zur  Folge,  und 
diese  ist  hinwiederum  die  Ursache  der  tiefen  Lage  der  Nasenwurzel. 

In  gewissem  Sinne  kann  auch  die  Articulatio  sacro-iliaca  hieher 
gerechnet  werden,  indem  hier  ebenfalls  nicht  nur  ein  Zurückbleiben 
des  distalen  Wachsthums  der  Massae  laterales  des  Kreuzbeins,  son- 
dern auch  eine  Synostose  mit  dem  Hüftbein  eintreten  kann.  Bei 
doppelseitiger  Synostose  entsteht  ein  gleich mässig,  bei  einsei- 
tiger ein  ungleichmässig  quer  verengtes  Becken. 

Unter  den  Syndesmosen  nehmen  die  wichtigste  Stelle  die 
normaler  Weise  bis  ins  höhere  Alter  persistirenden  Nähte  zwi- 
schen den  platten  Schädelknochen  ein.  Da  die  Flächenvergrösse- 
rung  der  letzteren  durch  Knochenapposition  von  den  Nähten  aus 
erfolgt,  so  bedingt  deren  frühzeitige  Verknöcherung  eine 
Hemmungdes  Schädelwachsthums,  eine  Kraniostenose. 
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Bei  prämaturer  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bleibt  der  Schä- 
del in  allen  seinen  Dimensionen  klein,  es  kommt  zu  Mikroce- 
^haUe  Frühzeitige  Verknöcherung  der  Coronar-  und  der  Lamda- 
Saht  hemmt  die  Längenausdehnung,  diejenige  der  Sagittal-  und  der 
Sphenoparietal  und  der  Schuppennaht  die  Breitenzunahme  des  Scha- 
deis Nimmt  das  Gehirn  nach  Eintritt  partieller  Synostosen  noch 
erheblich  an  Masse  zu,  so  kann  an  den  unverknöcherten  Näh- 
ten eine  compensatorische  Knochen  anbildung  sich  einstellen  und  auf 
diese  Weise  für  das  Gehirn  Raum  geschaffen  werden.  Die  Folge  dieser 
localen  Hemmungen  und  der  compensatorischen  Steigerungen  des 
Wachsthums  sind  verschiedene  Schädelformen,  welche  mehr  oder 
weniger  von  der  dem  betreffenden  Individuum  nach  seiner  Rasse 
zukommenden  Schädelform  abweichen  und  nicht  selten  auch  von 
jedem  normalen  Typus  verschieden  sind. 

Hemmung  des  endochondralen  Längenwachsthums  kann  sich 
mit  einem  mangelhaften  Wachsthum  an  den  Nähten  und  mit  prä- 
maturer Synostose  der  Synchondrosen  und  Syndesmosen  verbmden, 
doch  geschieht  dies  durchaus  nicht  immer.  Es  können  bei  erste- 
rem  prämature  Synostosen  vollkommen  fehlen  und  andererseits  kön- 
nen letztere,  namentlich  im  Gebiete  des  Schädels  auftreten ,  ohne 
dass  irgend  welche  Störungen  des  endochondralen  Längenwachs- 
thums vorhanden  sind. 

Excessives  Längenwachsthum  der  Knochen  hängt 
von  einer  Steigerung  der  Knorpelwucherung  bei  der  endochondra- 
len Ossification,  vermehrtes  Dickenwachsthum  von  einer 
verstärkten  Apposition  ab.  Beide  Processe  führen,  falls  sie  sich 
über  das  ganze  Skelet  verbreiten,  zu  einer  Hypertrophie  des 
Skeletes,  zum  allgemeinen  Riesenwuchs. 

Das  über  das  Maass  der  einem  Individuum  nach  seiner  Ras- 
sen- und  Familienabstammung  zukommenden  Grösse  hinausgehende 
Knochenwachsthum  kann  sich  schon  bei  der  Geburt  bemerkbar  ma- 
chen, stellt  sich  indessen  häufiger  erst  zur  Zeit  des  extrauterinen 
Wachsthums  oder  sogar  erst  später  nach  Ablauf  der  Wachsthums- 
periode ein.  Die  Zunahme  der  einzelnen  Skelettheile  kann  eine  voll- 
kommen gleichmässige  sein,  häufig  ist  indessen  die  Hypertrophie  eine 
ungleiche,  so  dass  die  Proportionalität  der  einzelnen  Theile  verlo- 
ren geht.  Gleichzeitig  können  die  stärker  wachsenden  Theile  durch 
ungleichmässige  Zunahme  mehr  oder  minder  verunstaltet  werden. 
Am  häufigsten  scheint  dies  an  den  Knochen  des  Kopfes  (§  750) 
vorzukommen,  sodann  an  den  Enden  der  Extremitäten. 


"^^^^  ^[nochensyBtem. 

dnnkp/'  ^l'"''  excessiven  Knochenwacbsthums  sind  noch 

dunkel  Da  em  endemisches  Auftreten  desselben  nicht  beobachtet 
f.:  p  .  '  Anhaltspunkte  vor,  dasselbe  auf  einen  Einfluss 

des  Bodens  u.  s.  w.  zurückzuführen.   Für  die  in  der  ersten  Ent- 
mckelungszeit  auftretenden  Formen  liegt  es  am  nächsten,  an  eine 
ererbte  Anlage  zu  denken.    Stellt  sich  das  gesteigerte  Wachsthum 
aIi       .  '  extrauterinen  Wachsthumsperiode  oder  gar  erst  nach 
ADlaut  der  letzteren,  wie  dies  mehrfach  beobachtet  ist',  ein  so 
muss  man  annehmen,  dass  auch  äussere  Einflüsse  eine  gewisse 
Rolle  spielen.    Ueber  die  Natur  dieser  das  ganze  Skelet  betreffen- 
den Keize  wissen  wir  nichts.   Vielleicht  sind  es  chemische  Stoffe 
welche  dieses  bewirken.    Als  Stütze  für  eine  solche  Annahme  kann 
man  anfuhren,  dass  nach  Experimentaluntersuchungen  von  Wegner 
Maas  und  Gies  Phosphor  und  Arsenik,  in  kleinen  Dosen  in  der 
Wachsthumszeit  gereicht,  eine  verstärkte  Anbildung  von  Knochen  an 
jenen  Stellen,  welche  der  Sitz  der  physiologischen  Apposition  sind 
zur  Folge  haben. 

Bemerkenswerth  ist  femer,  dass  bei  allgemein  verstärkter  Kno- 
chenanbildung  Traumen  die  Knochenproduction  örtlich  noch  ganz  be- 
deutend steigern  können.  So  trat  z.  B.  bei  einem  von  Buhl  mitge- 
teilten Fall  von  Riesenwuchs  nach  einer  Verletzung  des  Kopfes  eine 
ganz  colossale  Hyperostose  der  Schädelknochen  ein.  Endlich  muss 
auch  darauf  hingewiesen  werden,  dass  Entzündungen  und  Verletzun- 
gen der  Diaphysen  (vergl.  §  752)  eine  Steigerung  des  endochondra- 
len  Wachsthums  herbeiführen  können,  dass  es  danach  denkbar  ist, 
dass  allgemeiner  Riesenwuchs  mit  Keizzuständen  im  Knochenmark 
zusammenhängt. 

Das  abnorme  Knochenwachsthum  kann  bis  zum  tödtlichen  Aus- 
gang zunehmen  oder,  nachdem  es  eine  Zeitlang,  z.B.  einige  Jahre 
gedauert,  wieder  aufhören. 


Die  Gestaltung  des  Schädels  zeigt  schon  innerhalb  derselben  Ras- 
sen erhebliche  individuelle  Verschiedenheiten.  Noch  grösser  werden 
dieselben,  wenn  verschiedene  Rassen  untereinander  verglichen  werden. 
Pur  den  Himtheil  des  Schädels  sind  die  Dimensionen  der  Länge,  Höhe 
und  Breite  maassgebend.  Das  Verhältniss  der  Länge  =100  zur  Breite 
und  zur  Höhe  bildet  den  Breiten-  und  Höhenindex;  das  Verhältniss  der 
Breite  =100  zur  Höhe  gibt  den  Breitenhöhenindex.  Als  Horizon- 
tale dient  eine  Linie,  welche  vom  oberen  Rande  des  äusseren  Gehör- 
ganges zum  Infraorbitalrande  zieht. 

J e  nach  der  Grösse  des  Breitenindex  unterscheidet  man  dolicho- 
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ce  phale  und  br  achy  ce  ph  ale  Formen;  bei  ersteren  bleibt  er 
unter  75,  bei  letzteren  steigt  er  über  80.  Der  dazwischen  liegende 
Schädel  wird  als  mesocephal  bezeichnet.  Schädel  mit  einem  Breiten- 
höhenindex unter  70  nennt  man  platycephale  solche  von  70 — 75 
orthocephale  darüber  hinaus  hy p so c e p ha le.  Die  Beschaffen- 
heit des  Antlitztheils  des  Schädels  wird  wesentlich  durch  den  Cam- 
per'schen  Gesichtswinkel  bestimmt,  d.  h.  durch  den  "Winkel,  welchen 
eine  vom  äusseren  Gehörgange  durch  den  Boden  der  Nasenhöhle  ge- 
legte Linie  mit  einer  andern  bildet,  welche  von  der  Mitte  der  Stirne 
auf  den  Alveolartheil  des  Oberkiefers  gezogen  wird.  Als  orthognath 
wird  ein  Schädel  bezeichnet,  wenn  dieser  Winkel  80"  und  mehr,  als 
prognath,  wenn  er  80"  bis  65°  beträgt  (Gegenbaur).  Die  Capa- 
cität  des  Binnenraumes  des  Schädels  beträgt  beim  Manne  durchschnitt- 
lich 1450,  beim  "Weibe  1300  Cub.ctm.  ("Welkeb).  Vibchow  unterschei- 
det (Ges.  Abhandl.,  Frankfurt  a.  M.  1856  pag.  901)  folgende  patho- 
logische Schädelformen : 

1)  Einfache  Makrocephali: 

a.  Hydrooephali,  "Wasserköpfe. 

b.  Kephalones,  Grossköpfe. 

2)  Einfache  Mikrocephali  oder  Nanocephali,  Zwergköpfe, 
(kann  durch  prämature  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bedingt 
sein). 

3)  Dolicho cephali,  Langköpfe: 

a.  Obere  mittlere  Synostose: 

ß.  Einfache  D o Ii cho c e p hali  (Synostose  der  Pfeilnaht). 

ß.  Sphenocephali,  KeiUiöpfe  (Synostose  der  Pfeilnaht 
mit  compensatorischer  Entwickelung  der  Gegend  der  gros- 
sen Fontanelle). 

b.  Untere  seitliche  Synostose: 

a.  Leptocephali,  Schmalköpfe  (Synostose  der  Stirn-  und 
Keilbeine). 

ß.  Klinocephali,  Sattelköpfe  (Synostose  der  Scheitel-  und 
Keil-  oder  Schläfenbeine). 

4)  Brachy cephali,  Kurzköpfe: 

a.  Hintere  Synostose: 

a.  Pachycephali,  Dickköpfe  (Synostose  der  Scheitelbeine 
mit  der  Hinterhauptschuppe). 

ß.  Oxy cephali.  Spitz-  oder  Zuckerhutköpfe  (Synostose 
der  Scheitelbeine  mit  den  Hinterhaupts-  und  Schläfenbeinen 
und  compensatorische  Entwickelung  der  vorderen  Fonta- 
nellengegend). 

b.  Obere  vordere  und  seitliche  Synostose: 

«.  Platycephali,  Flachköpfe  (Ausgedehnte  Synostose  an 

Stirn-  und  Scheitelbeinen). 
ß.  Trochocephali,    Rundköpfe    (Partielle  Synostose  an 

Stirn-  und  Scheitelbeinen  in  der  Mitte  der  Hälfte  der 

Kranznaht). 
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y.  Plagiocephali,  Scliiefköpfe  (halbseitige  Synostose  an 
Stirn-  und  Scheitelbeinen), 
c.  Untere  mittlere  Synostose: 

ct.  Einfache  Brachycephali  (frühzeitige  Synostose  am 
Grund-  und  Keilbein). 
Dass  bei  Cretinen  die  tiefe  Lage  der  Nasenwurzel  mit  einer  ab- 
normen Kürze  der  Schädelbasis  zusammenhängt  und  dass  diese  selbst 
wieder  auf  eine  prämature  Synostose  des  vorderen  und  hinteren 
Keilbeines  und  des  Grundbeins  beruht,  ist  zuerst  von  Yikchow  klar 
gelegt  worden.  Die  Kürze  der  Knochen  erklärte  er  durch  eine 
mangelhafte  Ossifioationswucherung.  Als  Unters uchungsobject  diente  ihm 
ein  neugeborenes  Kind  mit  exquisit  cretinistischer  Physiognomie.  Klebs 
hat  später  dasselbe  Kind  untersucht  und  bestätigt,  dass  die  Kürze  der 
Extremitäten  auf  einer  mangelhaften  Knorpelwucherung  beruht.  Ich 
habe  die  Röhrenknochen  des  Kindes  ebenfalls  untersucht  und  mit  den 
Extremitätenknochen  eines  nicht  cretinisti sehen  Mikromelus  verglichen 
und  gefunden,  dass  die  cretinistische  Wachsthumsstörung  sich  histolo- 
gisch nicht  von  jener  "Wachsthumshemmung  unterscheidet,  welche  ohne 
sonstige  cretinistische  Erscheinungen,  also  ohne  Hypertrophie  der  Haut 
und  des  subcutanen  Gewebes  etc.  aus  unbekannten  Gründen  auftritt. 
Es  muss,  wie  schon  Viechow  hervorgehoben  hat,  festgehalten  werden, 
dass  es  eine  für  Cretinismus  characteristische  und  ständige  Wachsthums- 
störung an  den  Knochen  nicht  gibt  und  dass  dieselben  Wachsthums- 
störungen, die  bei  Cretinen  vorkommen,  auch  sonst  gelegentlich  sich  ein- 
stellen. Es  gibt  danach  auch  keine  specifische  cretinistische  Schädel- 
form. 

In  einer  kürzlich  erschienenen  Publication  macht  Vibchow  noch- 
mals darauf  aufmerksam,  dass  eine  Störung  des  endochondralen  Wachs- 
thums, zufolge  deren  die  betreffenden  Individuen  klein  bleiben,  und 
welche  der  sog.  fötalen  Eachitis  nahe  verwandt  ist,  endemisch  vorkommt, 
und  zwar  bald  mit  cerebralen  Störungen  (Cretinismus),  bald  ohne  letz- 
tere, dass  sich  aber  derselbe  Process  sporadisch  auch  ausserhalb  der 
Gebiete  des  eigentlichen  Cretinismus  beobachten  lässt. 

Die  intrauterinen  Hemmungen  des  Längenwachsthums  sind  von 
den  Autoren  meistens  unter  der  Bezeichnung  Eachitis  fötalis  mi- 
kromelica  beschrieben  worden  und  es  existirt  eine  sehr  grosse,  na- 
mentlich casuistische  Literatur  über  diesen  Gegenstand.  Die  Bezeich- 
nung Rachitis  ist  für  die  meisten  Fälle  keine  glücklich  gewählte ,  da 
die  Erkrankung  von  Eachitis  durchaus  verschieden  ist.  Wie  weit  wirk- 
lich Eachitis  intrauterin  vorkommt,  darüber  fehlt  es  noch  an  hinläng- 
lichen Untersuchungen. 

Ich  habe  oben  zwei  Formen  der  angeborenen  Hemmungen  des 
Längenwachsthums  unterschieden,  die  eine  durch  ein  mangelhaftes  Knor- 
pelwachsthum, die  andere  zugleich  durch  ein  Einwachsen  des  Periostes 
zwischen  Diaphyse  und  Epiphysenknorpel  ausgezeichnet.  Beiderlei 
Formen  habe  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt  und  ich  glaube, 
dass  sich  auch  die  anatomisch  beschriebenen  FäUe  m  diese  beiden 
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Gruppen  unterbringen  lassen.  AecMe  fötale  Eachitis  habe  ich  nie 
gesellen. 

Die  Autoren  haben  neben  der  Eachitis  intrauterina  mikrome- 
lica  noch  eine  Eachitis  intraut,  annularis  beschrieben,  bei  welcher 
an  der  Diaphyse  der  Eöhrenknochen  ringförmige  Verdickungen  sicht- 
bar sind,  die  gewöhnlich  auf  voraufgegangene  Practuren  bezogen  wur- 
den. Es  ist  indessen  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  um  Folgen 
einer  zeitweiligen  Unterbrechung  der  Ossification  (Bode)  handelt. 

Von  besonderem  Interesse  erscheint,  dass  sowohl  bei  sog.  fötaler 
Eachitis  als  bei  Cretinismus  Degenerationen  der  Schilddrüse  vorkom- 
men. Nach  einer  von  Beüns  an  der  chirurgischen  Klinik  in  Tübingen  ge- 
machten Beobachtung  blieb  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  einem 
10  jährigen  Knaben  das  Längenwachsthum  der  Knochen  vollkommen 
stehen.  Der  mit  28  Jahren  gestorbene  Kranke  war  nur  127  Ctm. 
hoch.  Auffälliger  Weise  waren  die  Epiphysenknorpel  der  grossen 
Köhrenknochen  noch  erhalten,  eine  Erscheinung,  die  auch  bei  Cretinen 
beobachtet  wird.  Es  hat  danach  den  Anschein ,  als  ob  das  Längen- 
wachsthum der  Eöhrenknochen  in  einer  gewissen  Beziehung  zu  den 
Functionen  der  Schilddrüse  stände. 

Nach  Kassowitz  besteht  die  von  Wegnek  zuerst  beobachtete  Knochen- 
verdickung nach  Darreichung  kleiner  Gaben  von  Phosphor  (0,00015  Gmm. 
p.  d.)  darin,  dass  die  Zone  der  Knorpelverkalkung  sowie  die  Zone  der 
primären  Markräume  sich  verbreitert  und  dass  in  letzterer  die  Bälk- 
chen  dichter  werden.  Zugleich  bleibt  ein  Theil  des  verkalkten  Knor- 
pels von  der  Einschmelzung  verschont  und  wandelt  sich  auf  meta- 
plastischem "Wege  in  Knochen  um.  Bei  grösseren  Dosen  (0,0044  p.  d.) 
wird  die  Verkalkungszone  unregelmässig,  der  Knorpel  wuchert  stärker 
als  in  der  Norm,  die  primären  Markräume  sind  auffallend  blutreich  und 
buchtig  und  die  Septen  zwischen  ihnen  schmäler.  Bei  Hühnern  kommt 
es  zu  Epiphysenablösungen  und  zu  Veränderungen,  welche  denjenigen 
bei  congenitaler  Syphilis  ähnlich  sind. 

Nachdem  der  oben  stehende  Text  bereits  in  Druck  gegeben  war, 
erschien  eine  Abhandlung  von  Feitsche  und  Klebs  über  Eiesenwuchs, 
welche  für  die  Beurtheüung  des  Eiesenwuchses  neue  Gesichtspunkte 
eröffnet.  Klebs  sucht  die  verschiedenen  Formen  des  Eiesenwuchses, 
d.  h.  sowohl  den  partiellen  als  den  allgemeinen  auf  eine  einheitliche 
anatomische  Veränderung  zurückzuführen  und  sieht  dieselbe  in  einer 
übermässigen  Vegetation  des  Gefässgewebes.  Es  wäre  danach  zunächst 
zu  entscheiden,  auf  welche  Ursache  sich  diese  zurückführen  lässt.  Zur 
Zeit  ist  eine  bestimmte  Antwort  darauf  nicht  zu  geben, 

Literatur  über  mangelhaftes  Knoohenwachsthum  und  fötale  Eachi- 
tis: ViRCHow,  Ges.  Abhandl.,  Frankfurt  1856,  Entwickel.  des  Schä- 
delgrundes, Berlin  1857,  Würzburger  Verhandl,  VII  1857,  Virch. 
Arch.  5.,  13.  und  94.  Bd.;  Welker,  Unters,  über  Wachsth.  und  Bau 
d.  menschl.  Schädels,  Leipzig  1862;  Aeb?,  Schädelformen  der  Menschen 
und  Affen,  Leipzig  1862;  Gegenbaue,  Lehrb.  d.  Anatomie,  Leipzig 
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1883;  Klebs,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  II;  Guelt,  De  osb.  mutat.  rachi- 
tide  effectis,  Berol.  1848;  H,  Mülleb,  Würzburger  med.  Zeitschr.  I 
1860;  Winkler.  Arch.  f.  Gynäkol.  II  1871;  Schmidt,  Monatsschr.  f. 
Geburtsk,  XIV;  Fischer  ib.  Arch.  f.  Gyn.  VII  1875;  Eberth,  Die  fö- 
tale Rachitis,  Leipzig  1878;  TJrtel,  Fötale  Rachitis,  In.-Diss.  Halle 
1873;  Bode,  Virch.  Arch.  93.  Bd. 

Literatur  über  Hypertrophie  des  Skeletes  und  örtliche  Wachs- 
thumsexcesse :  Jodbdain,  Traite  des  mal.  chir.  de  la  bouche,  Paris  1778; 
C.  0.  Weber,  Die  Knochengeschwülste ;  Houel,  Manuel  d'anat.  pathol., 
Paris  1857;  W.  Gruber,  Beiträge  zur  Anatomie  II  Prag  1847;  Viechow, 
Die  krankhaften  Geschwülste  II  1865;  Buhl,  Mittheil.  a.  d.  pathol. 
Institute  zu  München,  Stuttgart  1878  ;  Feiedeeich,  Virch.  Arch.  43.  Bd  ; 
Frankel  ib.  46.  Bd. ;  Fischee,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XII  1880;  Anderson, 
St.  Thom.  Hosp.  Rep.,  London  1 882  ;  Feitsche  und  Klkbs  ,  Ein  Bei- 
trag z.  Pathol.  d.  Riesenwuchses,  Leipzig  1884;  Kesslee,  üeber  einen 
Fall  V.  Makropodia  lipomatosa,  I.-D.  Halle  1869  (enthält  die  Literatur 
über  partiellen  Riesenwuchs);  Wittelshöfeb ,  (Riesenwuchs  d.  Finger) 
V.  Langenbeck's  Arch.  XXIV. 

Literatur  über  Steigerung  der  Knochenbildung  durch  Phosphor 
und  Arsenik:  Wegner,  Virch.  Arch.  55.  Bd.;  Maas,  Tagebl.  d.  Leip- 
ziger Naturforschervers.  1872;  Gies,  Arch.  f.  exp.  Path.  VIII;  Kasso- 
wiTZ,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VII. 

§  752.  Befindet  sich  die  Diaphyse  eines  Röhrenknochens  zufolge 
der  Anwesenheit  eines  tuberculösen  Herdes  oder  eines  nach  acuter 
Osteomyelitis  zurückgebliebenen  nekrotischen  Knochenstückes  im  Zu- 
stande einer  anhaltenden  Entzündung,  und  ist  die  entzündete 
Stelle  nicht  zu  nahe  an  der  epiphysären  Knorpelfuge  gelegen,  so 
kann  sich  bei  jungen  Individuen  nicht  nur  eine  Hyperostose  der 
Diaphyse  einstellen,  sondern  es  können  die  betreffenden  Knochen 
auch  ein  erhöhtes  Längenwachsthum  eingehen.  Das  Näm- 
liche kann  geschehen,  wenn  das  Periost  und  das  Knochenmark 
der  Diaphyse  durch  irgend  eine  andere  Schädlichkeit,  z.  B.  durch 
ein  Hautgeschwür  oder  durch  eingeschlagene  Metall-  oder  Elfen- 
beinstifte in  einen  Reizzustand  versetzt  wird,  doch  ist  dazu  nö- 
thig,  dass  der  Reiz  einerseits  nicht  zu  geringfügig,  andererseits 
aber  auch  nicht  zu  stark  ist  und  dass  die  Entzündung  sich  nicht 
auf  die  Enden  der  Diaphysen  erstreckt  (Olliee,  v.  Langenbeck, 

Bergmann  u.  A.). 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Gelenkentzündung  (v.  Lan- 
genbeck, Weinlechner,  Schott  u.  A.),  eine  pathologische  Verlänge- 
rung eines  angrenzenden  Knochens .  nach  sich  ziehen.   Nach  Be- 
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obachtungen  von  Olliee,  v.  Langenbeck,  Bergmann,  Haab,  Wein- 
LECHNEB  und  ScHOTT  kann  unter  Umständen  mit  der  entzündHchen 
Verlängerung  eines  Knochens  auch  noch  eine  Mitverlängerung  eines 
benachbarten  Knochens  auftreten. 

Die  Verlängerung  eines  Knochens  bei  Anwesenheit  eines  Ent- 
zündungsherdes in  der  Diaphyse  ist  dahin  zu  erklären,  dass  der 
Reizzustand  und  der  damit  verbundene  Congestionszustand  nicht  nur 
eine  stärkere  osteoplastische  Thätigkeit  des  Periostes  und  des  Mar- 
kes, sondern  auch  eine  verstärkte  Knorpelwucherung  in  der  Knor- 
pelfuge, unter  Umständen  auch  in  dem  Gelenkknorpel  und  weiter- 
hin eine  raschere  und  ausgiebigere  endochondrale  Ossification  an- 
regt. Ist  auch  der  benachbarte  Knochen  mit  betheiligt,  ohne  selbst 
einen  Entzündungsherd  zu  enthalten,  so  darf  man  vielleicht  anneh- 
men, dass  die  veränderten  Ernährungsverhältnisse  sich  nicht  nur 
auf  den  einen  Knochen,  sondern  auf  die  ganze  Extremität  erstrecken 
(Weinlechner  und  Schott).  Haab  will  auch  den  Aenderungen  des 
Muskelzuges,  also  des  auf  den  Knochen  lastenden  Druckes  einen 
Einfluss  auf  das  Wachsthum  zuschreiben. 

Sitzen  die  Herde  nicht  zu  nahe  an  der  Knorpelfuge,  so  scheint 
das  gesteigerte  Längenwachsthum  in  regelmässiger  Weise  vor  sich 
zu  gehen.  Liegen  die  Entzündungsherde  näher,  so  stellen  sich  leicht 
Unregelmässigkeiten  in  der  Markraumbildung  ein,  wel- 
chen auch  eine  unregelmässige  Ossification  folgt.  Es  kann  dies 
sowohl  am  intermediären  Knorpel  als  am  Gelenkknorpel  geschehen 
und  an  beiden  Stellen  dahin  führen,  dass  der  Knorpel  mehr  oder 
minder  vollkommen  zerstört  wird.  Für  das  Längenwachsthum  hat 
natürlich  die  Zerstörung  der  intermediären  Knorpelscheibe  eine 
grössere  Bedeutung  als  diejenige  des  Gelenkknorpels.  Sobald  hier 
das  Knochenwachsthum  aufgehoben  ist,  so  kann  das  betreffende 
Knochenende  nur  noch  unerheblich  an  Länge  zunehmen,  da  der 
Gelenkknorpel  selbst  bei  sehr  jungen  Individuen  nur  wenig  Knochen 
producirt. 

Am  raschesten  wird  der  Fugenknorpel  zerstört,  wenn  er  im 
Gebiete  eines  Entzündungsherdes  selbst  liegt.  Bei  eitriger  Osteo- 
myelitis wird  er  zuweilen  in  toto  nekrotisch  und  damit  wird  natür- 
lich dem  Knochenwachsthum  an  der  betreffenden  Stelle  rasch  ein 
Ende  bereitet. 

Wie  schon  früher  bemerkt,  kommt  es  unter  diesen  Verhältnis- 
sen zu  Epiphysenablösung. 
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Fig.  318.  Osteochondritis  syphilitica.  Durchschnitt  durch  die  obere 
Diaphysengrenze  der  Tibia  eines  hereditär  syphilitischen  Neugeborenen,  a  Gewucher- 
ter  hypertrophischer  Knorpel,  b  "Vorgeschobene  Verkalkungsherde,  c  Vorgeschobene 
Markräume.  d  Unverkalkte  Knorpelinseln,  e  Verkalkter  Knorpel.  /  Zone  der 
Markraumbildung  und  der  Knorpelauflösung,  g  Reste  verkalkten  Knorpels,  h  Fer- 
tiger Knochen.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure 
entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.    Vergr.  50. 

In  besonderem  Maasse  haben  die  durch  congenitale  SyphiUs 
hervorgerufenen  Störungen  des  endochondralen  Wachsthums,  welche 
gewöhnlich  als  Osteochondritis  syphilitica  (Fig.  318)  be- 
zeichnet werden,  die  Aufmerksamkeit  der  Autoren  auf  sich  gezogen. 
In  ihren  leichteren  Formen  sind  eigentliche  Entzündungsherde  nicht 
vorhanden  und  die  Erkrankung  besteht  wesentlich  in  einer  Unregel- 
mässigkeit der  Kalkablagerung  und  der  Markraumbildung;  in  ihrer 
schwereren  Form  finden  sich  in  der  Nähe  des  Gelenkknorpels  grau- 


Osteochondritis  syphilitica. 


1365 


rothe,  später  zerfallende  gelbweisse  oder  auch  gelbgrünliche  osteo- 
myelitische Herde  von  verschiedener  Grösse ,  innerhalb  welcher  die 
Knochenbälkchen  nekrotisch  sind  oder  auch  zum  Theil  fehlen.  Am 
häufigsten  erkrankt  das  untere  Ende  des  Femur,  sodann  die  dista- 
len Enden  der  Unterschenkel-  und  Vorderarmknochen,  seltener  die 
übrigen  Theile  des  Knochensystems. 

Die  Störungen  der  Kalkablagerung  bestehen  darin,  dass  der 
Verkalkungssaum  (Fig.  318  e)  vielfach  durch  kalkfreie  (d)  oder 
wenigstens  kalkarme  Stellen  unterbrochen  ist,  während  an  anderen 
Stellen  Kalkherde  (&)  weit  in  den  Knorpel  hinein  vorgeschoben  sind. 

Mit  der  Unregelmässigkeit  der  Kalkablagerung  geht  auch  die 
Unregelmässigkeit  der  Markraumbildung  parallel,  indem  auch  von 
dieser  die  Grenze  nicht  regelmässig  gestaltet  ist  und  einzelne  Mark- 
räume (&)  weit  in  die  Masse  des  gewucherten  Knorpels  hinein- 
reichen. Da  die  Markräume  meist  bluthaltig  sind,  so  kann  man 
die  Veränderung  meist  schon  mit  blossem  Auge  erkennen.  Des- 
gleichen ist  auch  die  unregelmässige  Gestaltung  der  weiss  aussehen- 
den Verkalkungsschicht  oft  sehr  deutlich  zu  sehen. 

Der  Knorpel  selbst  ist  zuweilen  unverändert,  zeigt  indessen 
häufig  eine  abnorm  starke  Wucherung,  so  dass  die  Zone  der  ge- 
wucherten und  hypertrophischen  Knorpelzellen  Säulen  vergrössert  ist. 

Entsprechend  den  Veränderungen  im  Knorpel  ist  auch  die 
Uebergangszone  (/")  zwischen  Knorpel  und  fertigem  Knochen,  welche 
aus  Markgewebe  und  den  Resten  der  verkalkten  Knorpelgrundsub- 
stanz besteht,  verbreitert  und  unregelmässig  ausgebildet,  die  Bälk- 
chen  theils  spärlich  und  zart,  theils  reichlich  und  breit  und  dann 
nicht  selten  knorpelzellenhaltig  {g). 

Die  Anbildung  von  Knochenlagen  von  Seiten  des  Knochenmar- 
kes ist  mehr  oder  weniger  verzögert,  sodass  die  Uebergangszone 
zwischen  fertigem  Knochen  und  Knorpel  (/")  verbreitert  ist. 

Bei  Bildung  von  zerfallenden  Granulationsherden  werden  die 
stehen  gebliebenen  Reste  der  Knorpelgrundsubstanz  sowie  auch  fer- 
tige Knochenbälkchen  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung 
zerstört  und  es  können  auch  Knorpeltheile  nekrotisch  werden.  Zu- 
weilen wird  dadurch  schliesslich  die  Epiphyse  abgelöst. 

Die  syphilitische  Osteochondritis  ist  bei  hereditärer  Syphilis 
der  Neugeborenen  ein  häufiger,  jedoch  kein  constanter  Befund. 

Wegner,  welcher  die  syphilitische  Osteochondritis  zuerst  be- 
schrieb, hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  Veränderungen  an  der 
Epiphysengrenze  bei  syphilitischen  Neugeborenen  nie  ganz  fehlen,  loli 
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kann  nach  Untersuchungen,  die  ich  in  dieser  Hinsicht  angestellt  habe, 
diese  Ansicht  nicht  bestätigen;  sie  fehlt  in  vielen  Fällen. 

Haab  und  Veragdth  haben  bei  todtgeborenen  syphilitischen  Kin- 
dern Epiphysenablösungen  beschrieben,  bei  welchen  die  Lösung  im 
Epiphysenknorpel  erfolgte  und  durch  Zerfall,  Zerfaserung  und  Zerklüf- 
tung des  Knorpels  eingeleitet  wurde.  Nach  ihren  Angaben  scheint 
es  sich  um  Fäulnissprocesse  gehandelt  zu  haben ,  die  wahrscheinlich 
auch  bei  andern  nicht  syphilitischen  faultodten  Früchten  vorkommen. 

Literatur  über  entzündliche  Steigerung  und  Hemmung  des  Längen- 
wachsthums:  Olliee,  Traite  de  la  reg.  des  os.  I  u.  Gaz.  hebd.  de  med. 
et  de  chir.  1873;  Rokitansky,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II  1856;  Beoca, 
Des  ane'vrismes  1856;  Humphey,  Med,  Chir.  Trans,  1862;  Schneidee, 
Arch,  f,  klin,  Chir,  IX  1868;  v,  Langenbeck,  Berl,  klin.  Wochenschr. 
1869;  Weinlechnee  u,  Schott,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  II  1869;  Beeg- 
MANN,  Petersb.  med.  Zeitschr.  XIV  1868;  Poncet,  De  l'osteite  au  point 
de  vue  de  l'accroiss.  d.  ob.,  Paris  1873;  Bockel,  Arch.  de  phys.  1870; 
Maas,  v.  Langenbeck's  Arch.  XIV;  Bibdee,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  I 
1873  u.  Arch.  f.  klin.  Chir.  XVIII;  Haab,  Unters,  a.  d.  path.  Instit. 
zu  Zürich,  III.  Th.,  Leipzig  1875. 

Literatur  über  Osteochondritis  syphilitica:  "Wegnee,  Virch.  Arch.  50. 
Bd.;  "Waldeter  u.  Köbneb,  ib.  55.  Bd.;  Haab,  ib.  65.  Bd.;  Veeaguth, 
ib.  84.  Bd.;  Stilling,  ib.  88.  Bd.;  Paeeot,  Arch.  de  phys.  IV  1872; 
CoENii  et  Ranviee,  Man.  d'histol.  pathol.  II  1881;  Kassowitz,  Die  nor- 
male Ossificat.  u.  s.  w.,  Wien  1881;  Müllee,  Virch.  Arch.  92.  Bd. 


§  753.  Die  Rachitis,  auch  Zwiewuchs  oder  englische  Krank- 
heit genannt,  ist  eine  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche  in  den 
ersten  Jahren  der  Kindheit  auftritt  und  anatomisch  hauptsächlich 
durch  eine  gesteigerte  Knochenresorption,  sowie  durch 
Bildung  eines  unvollkommenen  kalklosen  Knochens , 
eines  osteoiden  Gewebes  von  länger  dauerndem  Be- 
stände gekennzeichnet  ist. 

Wie  schon  mehrfach  erwähnt,  findet  während  der  Dauer  des 
Knochenwachsthums  stets  auch  eine  Resorption  des  ausgebildeten 
Knochengewebes  statt,  welche  indessen  auf  bestimmte  Stellen  be- 
schränkt ist.  Bei  der  Rachitis  ändert  sich  dies  dahin,  dass  das 
Gebiet  der  Resorption  im  ganzen  Skelet  vergrössert  ist,  so  dass  bei 
hochgradiger  Rachitis  ein  grosser  Theil  des  Skeletes  wieder  ver- 
loren geht.  An  den  Röhrenknochen  wird  dadurch  die  Gorticalis 
mehr  oder  weniger  osteoporotisch  und  die  Knochenbälkchen  der 
Spongiosa  werden  dünner  oder  schwinden  ganz.  In  den  kurzen 
Knochen  wird  ebenfalls  ein  grosser  Theil  des  ausgebildeten  Knochen- 
gewebes wieder  resorbirt.   Die  feste  Substanz  der  platten  Knochen 
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Fig.  319.  Rachitis.  Durchschnitt  durch  das  0  s  pari  e  t  a  le  ei  n  e  s  2  J  ahr  e 
alten  rachitischen  Kindes,  a  Aeusseres  Periost,  b  Aeussere  periostale  Kno- 
chenlage, c  Gebiet  der  Tabula  externa,  d  Gebiet  der  Spongiosa.  e  Gebiet  der  Ta- 
bula vitrea.  /  Gebiet  der  inneren  periostalen  Osteophytenlage.  g  Inneres  Periost. 
h  u.  Balken  osteoiden  Gewebes,  i  Reste  des  alten  Knochens,  h  Auflagerungen 
osteoiden  Gewebes  auf  dem  alten  Knochen.  l  Resorptionsstelle  mit  Ostoklasten. 
m  Neuentstandener  fertiger  Knochen  innerhalb  eines  Balkens  aus  osteoidem  Gewebe, 
n  Zellreiches  Markgewebe  im  Gebiete  des  alten  Knochens,  o  Zellärmeres  aber  ge- 
iässreiches  Markgewebe  im  Gebiete  des  periostalen  osteoiden  Gewebes.  Mit  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  unentkalkt  geschnittenes  und  mit  Hämatoxy- 
lin  und  neutralem  Carmin  gefärbtes  Präparat.    Vergr.  30. 

des  Schädels  kann  unter  Umständen  auf  einige  Bälkchen  (Fig.  319  i) 
reducirt  werden,  so  dass  die  so  characteristische  Scheidung  der 
Knochenlagen  in  eine  äussere  und  innere  compacte  Tafel  (vgl.  Fig.  315 
mit  Fig.  319)  und  eine  Diploe  ganz  verloren  geht. 

Die  Resorption  des  Knochens  ist  eine  lacunäre  und  erfolgt 
unter  der  Anwesenheit  von  Ostoklasten  (Fig.  319  l),  stimmt  so- 
nach mit  dem  normalen  Knochenschwunde  überein. 

Zleglor,  I.ehrb.  d.  patli.  Anat.   II.  TW.  ah 
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Schon  frühzeitig  gesellen  sich  zu  diesen  Veränderungen  eigen- 
artige  Knochenneubildungsprocesse,  welche  darin  bestehen,  dass  ein 
kaJkloses  Knochengewebe,  ein  osteoides  Gewebe  in  reichlicher  Ent- 
wickeluug  sich  theils  den  Resten  (i)  der  Knochenbälkchen  auflagert  (/c) 
theils  neue  Bälkchen  {h  h,)  bildet.  Die  Entwickelung  dieser  Bälk- 
chen  erfolgt  sowohl  vom  Knochenmark  (h,),  als  auch  vom  Periost 
(Ä)  aus,  welche  beide  sehr  gefäss-  und  blutreich  sind.  Das  Knochen- 
mark besteht  dabei  aus  einem  gefässreichen  reticulirten  Gewebe, 
welches  sich  aus  grossen  anastomosirenden  verzweigten  Zellen  und 
feinen  Fibrillen  zusammensetzt,  dessen  Maschenräume  nur  eine  ge- 
ringe Zahl  von  Rundzellen  einschliessen.  Stellenweise  zeigen  sich 
wohl  auch  dichtere  Faserzüge  mit  Spindelzellen.  Die  Bildung  der 
osteoiden  Balken  im  Marke  erfolgt  in  ähnlicher  Weise,  wie  die 
Bildung  der  Bälkchen  des  innern  Gallus  (vergl.  §  729  Fig.  298), 
nur  geht  hier  dem  Auftreten  der  dichten  Knochengrundsubstanz 
keine  so  auffällige  Vermehrung  der  Osteoblasten  voraus,  sondern  es 
wandelt  sich  das  Gewebe  mehr,  so  wie  es  eben  ist,  in  bestimmter 
Richtung  in  osteoide  Balken  um.  Auch  bei  der  Anlagerung  neuen 
osteoiden  Gewebes  auf  altes  oder  auf  alte  Knochenbalken  besteht 
das  Bildungsgewebe  nicht  nur  aus  epithelähnlichen  Osteoblasten, 
sondern  auch  aus  spindeligen  und  sternförmigen  Zellen  und  aus 
faseriger  Zwischensubstanz. 

Die  vom  Periost  aus  sich  auflagernden  Balken  ß)  bilden  sich 
in  ähnlicher  Weise  wie  die  Bälkchen  des  äusseren  Gallus  (§  732), 
entstehen  sonach  theils  aus  einem  zelligen,  theils  aus  einem  zellig 
fibrösen  Bildungsmaterial.  Am  Periost  der  Röhrenknochen  kann 
sich  auch  Knorpel  bilden,  der  alsdann  in  der  in  §  730  be- 
schriebenen Weise  sich  weiter  verändert.  Das  Mark  des  periostalen 
Osteoidgewebes  besteht  aus  einem  gefässreichen,  theils  reticulären, 
theils  mehr  parallel-faserigen  dichten  Bindegewebe,  dessen  Zellen 
durchschnittlich  kleiner  sind  und  spärlicher  vorkommen  als  im  en- 
dostalen  Mark,  Ab  und  zu  enthält  es  auch  kleinere  Herde  von 
Rundzellen. 

Die  beschriebenen  Vorgänge  bringen  es  mit  sich,  dass  bei 
einigermassen  ausgebildeten  rachitischen  Wachsthumsstörungen  die 
Oberflächen  der  Knochen  sich  mit  einem  Gefäss-  und  blutreichen 
schwammigen  Gewebe  bedecken,  welches  gegen  den  Fiugerdruck  eine 
ziemliche  Resistenz  besitzt,  mit  dem  Messer  jedoch  leicht  zer- 
schneidbar ist.  Es  ist  besonders  an  Stellen  stark  entwickelt,  an 
denen  auch  sonst  starke  periostale  Apposition  vorkommt,  also  au 
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der  Diapliyse  der  Röhrenknochen  und  den  äusseren  Appositionsstellen 
(Fig.  319  &)  der  platten  Schädelknochen. 

Hat  eine  stärkere  Resorption  des  alten  Knochens  stattgefunden 
(c  d  e\  so  kann  auch  dieser  mit  Leichtigkeit  mit  dem  Messer  durch- 
schnitten werden. 

Die  Bälkchen  des  osteoiden  Gewebes  sind  kalklos  und  bestehen 
aus  einer  faserigen,  geflechtartigen  (Kassowitz)  ,  mit  Carmin  sich 
intensiv  färbenden  Grundsubstanz  und  verhältnissmässig  grossen 
Knochenkörperchen  und  Zellen,  deren  Zahl  erheblichen  Schwan- 
kungen unterworfen  und  deren  Vertheilung  bald  regelmässig,  bald 
unregelmässig  ist.  So  lange  die  rachitische  Störung  fortbesteht, 
bleiben  sie  kalklos  oder  erhalten  wenigstens  sehr  spät  Kalksalze, 
welche  sich  zunächst  nur  in  der  Mitte  der  Bälkchen  ablagern  (w). 
Erst  bei  Eintritt  der  Heilung  erfolgt  eine  vollständige  Verkalkung 
und  damit  auch  ein  Hartwerden  des  in  seinen  Dimensionen  zufolge 
der  üppigen  Periostalwucherung  nicht  unerheblich  verdickten  Kno- 
chens. 

So  lange  die  Rachitis  andauert,  so  lange  hat  auch  der  Knochen 
grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  osteomalacischen  Knochen.  Allein  der 
Vorgang  ist  ein  wesentlich  anderer.  Die  kalkfreie  Zone  ist  bei 
Osteomalacie  (vergl.  Fig.  292  §  726)  entkalkter  alter  Knochen,  bei 
Rachitis  neugebildetes  osteoides  Gewebe.  Der  kalkhaltige  Theil 
der  Knochenbalken  ist  bei  Osteomalacie  stets  alter  Knochen,  bei 
Rachitis  theils  alter  (i),  theils  neugebildeter  Knochen  (m). 

Die  obenstehende  Darstellung  der  Störungen  des  Knochenwachs- 
thums bei  Rachitis  weicht  in  mancher  Beziehung  von  der  üblichen  ab, 
insofern  als  der  lacunären  Knochenresorption  eine  grosse  Bedeutung 
zuerkannt  wird.  Nur  Kassowitz  macht  in  dieser  Hinsicht  Angaben, 
welche  im  Ganzen  mit  dem,  was  ich  nach  eigenen  Untersuchungen 
für  richtig  halte,  übereinstimmen.  —  Wie  bereits  in  §  726  erwähnt, 
hat  Rbhn,  auf  anatomische  Untersuchungen  von  v.  Eeokiinghausen 
gestützt,  das  Vorkommen  einer  Osteomalacie  bei  Kindern  behauptet. 
Offenbar  hat  Eehn  nichts  anderes  vorgelegen,  als  was  bei  jeder  hoch- 
gradig entwickelten  Rachitis  vorkommt,  er  hat  atrophische  Knochenbal- 
ken mit  osteoiden  Auflagerungen  oder  osteoide  Balken  mit  verkalktem 
axialem  Theil  vor  sich  gehabt. 

Man  könnte  versucht  sein,  die  kalklosen  Gewebe  zum  Theil  als 
entkalkte  alte  Knochen ,  ähnlich  wie  bei  Osteomalacie  zu  deuten  und 
danach  anzunehmen,  dass  halisterischer  Knochenschwund  in  den  Ver- 
lauf des  rachitischen  Processes  gehöre.  Ich  kann  zur  Zeit  diese  Mög- 
hchkeit  nicht  ausschliessen,  allein  es  ist  sicherlich  dieser  Schwund  nicht 
verbreitet.    Vergleicht  man  die  Schichtung  der  kalkhaltigen  Theile  mit 
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derjenigen  des  osteoiden  Gewebes,  so  ergibt  sich,  dass  erstere  oft  eine 
ganz  andere  Richtung  haben  als  letztere,  und  dass  ihre  Lamellen  durch 
die  lacunäre  Resorption  in  der  mannigfaltigsten  Weise  ausgebrochen  und 
unterbrochen  sind. 

Alten  Knochen  und  fertigen  neuen  Knochen  kann  man  meist  schon 
nach  der  Lage  von  einander  unterscheiden.  Bei  Doppelfärbungen  mit 
Hämatoxylin  und  Carmin  bleibt  (an  unentkalkten  Präparaten)  der  alte 
Knochen  weiss,  der  neue  kalkhaltige  Knochen  im  Centrum  der  osteoiden 
Balken  wird  schmutzig  blauviolett. 

§  754.  Den  Aenderungen  der  periostalen  und  myelogenen 
Knochenneubildung  entspricht  bei  Kachitis  stets  auch  eine  Stö- 
rung der  endochondralen  Ossif ication. 

Im  Mittelpuncte  der  gesammten  Vorgänge  steht  hier  der 
Mangel  einer  Verkalkungszone  an  der  Ossificationsgrenze. 
Bei  hochgradiger  Kachitis  kann  jede  Kalkablagerung  fehlen.  Bei 
Kachitis  massigen  Grades  enthält  der  Knorpel  da  oder  dort  noch 
Verkalkungsherde  (Fig.  320  f). 

Die  zweite  nie  fehlende  Erscheinung  ist  dieVergrösserung 
der  Wucherungszone  des  Knorpels  (&  c),  sowie  meist  auch 
der  Säulen  hypertrophischer  {d)  Zellen.  Als  drittes  ist 
die  Bildung  gefässhaltiger  Markräume  (e)  zu  nennen, 
welche  in  vollkommen  unregelmässiger  Weise  da  und  dort  vom 
Knochenmark  aus  in  den  Knorpel  hineinwachsen. 

Die  drei  genannten  Veränderungen  bedingen  es,  dass  der  Ueber- 
gang  des  Knorpels  in  den  Knochen  durch  keine  weisse  Linie  (vergl. 
§  749)  markirt  wird,  dass  an  seiner  Stelle  höchstens  kleine  weisse 
Fleckchen  liegen,  dass  dagegen  das  Gebiet  des  gewucherten  Knor- 
pels, welcher  an  der  durchscheinenden  Beschaflenheit  leicht  von 
dem  ruhenden  Knorpel  zu  unterscheiden  ist,  mehr  oder  minder  ver- 
breitet ist.  Gleichzeitig  ist  auch  die  Grenze  des  Knorpels  gegen 
den  Knochen  nicht  regelmässig,  sondern  vielfach  verschoben,  indem 
die  erkennbaren  Markräume  sehr  verschieden  weit  in  den  Knorpel 
vordringen.  Desgleichen  wachsen  auch  abnorm  reichliche  Gefässe 
vom  Perichondrium  aus  in  den  Knorpel. 

Die  Substitution  des  unverkalkten  Knorpels  durch  Markräume 
wird  stets  durch  das  Einwachsen  eines  Gefässes,  welches  sowohl 
nackt  (Fig.  321  c),  als  auch  von  Zellen  begleitet  sein  kann,  einge- 
leitet. Die  Veränderungen,  welche  der  Knorpel  dadurch  erfährt, 
sind  durchaus  denjenigen  gleich,  welche  der  periostale  Knorpel 
(vergl.  §  730  Fig.  301)  bei  seiner  Ossification  eingeht.  Werden 
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Fig.  320.  Rachitis.  L  ä  n  g  s  s  c  h  n  i  1 1  d  u  rch  di  e  O  s  s  i  f  ica  tio  n  s  gr  en  z  e 
des  oberen  Diaphysenendes  des  Femur  eines  1jährigen  an  Rachitis  mas- 
sigen Grades  leidenden  Kindes,  a  Unveränderter  hyaliner  Knorpel,  b  Knorpel  in 
den  ersten  Stadien  der  Wucherung,  c  Zone  der  gewucherten  Knorpelzellensäulen 
<J  Säulen  gewucherter  hypertrophischer  Zellen,  e  Im  Gebiete  des  Knorpels  gelegene 
gefasshaltige  Markräume.  /  Verkalktes  Knorpelgewebe,    g  Osteoides  Gewebe,    h  Reste 
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von  Knorpelgewebe  zwischen  osteoidem  Gewebe,  i  Balken  von  osteoidem  kalklosem 
Gewebe  k  Balken  aus  osteoidem  und  fertlRem,  kalkhaltigem  Knochengewebe,  l  Qe- 
tassreiche  zellig  fibröse  Markräume.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hä- 
matoxylm  und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  60. 

Knorpelkapseln  aufgebrochen  (Fig.  301  h),  so  werden  ihre  Zellen 
frei  und  wandeln  sich  in  Markraumzellen  (Fig.  301  i)  um. 

Wo  die  Zellen  in  der 
Nachbarschaft  neuer 
Gefässräurae  sich  er- 
halten, kann  der  Knor- 
pel durch  eigenartige 
Umwandlungen  direct 
das  Aussehen  des  os- 
teoiden Gewebes  an- 
nehmen (Fig.  321  d  u. 
Fig.  m\f).  Hat  sich 
der  wuchernde  Knor- 
pel bei  Doppelfärbung 
mit  Hämatoxylin  und 
Carmin  blau- violett  ge- 
färbt, so  färbt  sich  das 
Osteoidgewebe  dunkel- 
roth  und  ist  danach 
leicht  von  ersterem  zu 
unterscheiden. 

Mit  Zunahme  der 
Markräume  wird  die 
Masse  des  Knorpels 
natürlich  immer  geringer.  Allein  es  muss  als  für  Rachitis  charac- 
teris tisch  angesehen  werden,  dass  gleichwohl  eine  vollständige  Zer- 
störung des  Knorpels  nicht  erfolgt.  Es  bleiben  da  und  dort  zwi- 
schen den  Markräumen  Knorpelbalken  (Fig.  320  Ä)  bestehen  und 
man  kann  sagen,  dass  die  Zahl  derselben  um  so  grösser  ist,  je 
hochgradiger  die  Rachitis. 

Die  persistirenden  Knorpelbalken  gehen  von  ihrer  Peripherie 
aus  allmählich  in  osteoides  Gewebe  über  und  gleichzeitig  bilden  sich 
an  anderen  Stellen  osteoide  Balken  (*)  aus  dem  Knochenmark.  So 
entsteht  denn  hinter  der  Zone  des  gewucherten  und  vascularisirten 
Knorpels  (Fig.  320 ccZ)  eine  Zone  osteoiden  Gewebes  («),  des- 
sen osteoide  Balken  noch  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Inseln  un- 
veränderten Knorpels  Qi)  einschliessen.  Diese  Zone  kann  an  grossen 


Rachitis.  Markraum  bildung 
im  Epiphysenknorpel.  a  Knorpel.  b  Mark- 
räume, c  Gefässsprossen.  d  Osteoides  Gewebe.  Mit 
Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes,  mit  Hä- 
matoxylin und  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.    Vergr.  150. 
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Köhrenknochen  eine  Höhe  von  5-10-15  MiUmeter  und  melir  er- 
reichen und  bildet  ein  gefässreiches  Gewebe,  welches  in  seinen  phy- 
siologischen Eigenschaften  durchaus  mit  den  rachitischen  periostalen 
Osteophytenlagen  übereinstimmt,  dem  Finger  zwar  einen  gewissen 
elastischen  Widerstand  entgegensetzt,  bei  starker  Gewalt  indessen 
nachgibt  und  sich  als  biegsam  erweist. 

Die  osteoiden  Balken  (Fig.  320  entbehren  in  ihrer  Anordnung 
vollkommen  den  für  die  normale  Ossification  (vergl.  §749  Fig.  316) 
so  characteristischen  Typus  und  sind  auch  in  ihrer  Form  durchaus 
von  normalen  Knochenbalken  verschieden.  Ihre  Dickenzunahme  er- 
folgt durch  Apposition  aus  dem  Knochenmark,  welches  im  Gebiet 
des  osteoiden  Gewebes  zum  Theil  auch  schon  im  Gebiete  des  wuchern- 
den Knorpels  auffallend  viel  faserige  Grundsubstanz  mit  Spindel- 
und  SternzeUen,  dagegen  Verhältnis smässig  wenig  Kundzellen  ent- 
hält. Als  plastisches  Gewebe  fungiren  theils  platte  und  spindelige 
Osteoblasten,  theils  zellig  fibröses  Gewebe,  welches  sich  den  Osteoid- 
balken  anlagert. 

In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Knorpel,  deren  Grösse  durch 
den  Grad  der  rachitischen  Wachsthumsstörung  bestimmt  wird,  be- 
ginnt endlich  die  Kalkablagerung  und  zwar  stets  im  Centrum  der 
osteoiden  Gewebsbalken.  Es  schliesst  sich  danach  dem  rein  osteoi- 
den Gewebe  eine  Zone  an  aus  osteoiden  Balken  (A;),  deren  Centrum 
durch  Kalkablagerung  in  fertigen  Knochen  umgewandelt  ist. 

§  755.  Der  Schwerpunkt  der  ganzen  rachitischen 
Knochenerkrankung  liegt,  vom  pathologisch  anatomischen  Stand- 
punkte aus  betrachtet,  in  dem  Mangel  einer  Ablagerung  von 
Kalksalzen  am  Orte  der  Knochenbildung  und  in  einer  gleich-" 
zeitig  gesteigerten  Resorption  des  bereits  vorhandenen 
Knochens. 

Die  Ursache  des  Mangels  an  Kalksalzen  ist  höchst  wahrschein- 
lich in  einer  mangelhaften  Zufuhr  derselben  zu  suchen.  Diese  selbst 
kann  zunächst  auf  einem  allzu  geringen  Gehalt  der  Nahrungsmittel 
an  Erdsalzen  beruhen.  In  anderen  Fällen  enthält  die  gereichte  Nah- 
rung zwar  genügend  Kalksalze,  allein  sie  werden  nicht  in  die  Säfte- 
masse des  Körpers  aufgenommen.  In  diesem  Sinne  können  Erkran- 
kungen des  Darmtractus,  namentlich  Katarrhe  wirken.  Nach  Sal- 
KOwsKi  und  Seemann  soll  auch  übermässige  Aufnahme  kalireicher 
Nahrung  denselben  Effect  haben,  indem  das  phosphorsaure  Kali  das 
Chlor  des  Blutplasma  in  Beschlag  nimmt  und  dadurch  einen  Mangel 


1374 


Knochensystem. 


an  Chloriden  herbeiführt,  welche  eine  mangelhafte  Bildung  von  Salz- 
saure im  Magen  zur  Folge  hat  und  auf  diese  Weise  die  Lösung 
und  Kesorption  der  Kalksalze  unmöglich  macht. 

In  Folge  des  Ausbleibens  der  Verkalkung  an  der  Ossifications- 
grenze  der  Diaphysen  und  Epiphysen  wird  die  Proliferation  und 
das  Wachsthum  der  Knorpelzellen  nicht  beschränkt  und  es  liegt 
darm  auch  die  Erklärung  der  übermässigen  Knorpelwucherun'^ 
Wird  der  unverkalkte  Knorpel  von  dem  andrängenden  Markgewebe 
vascularisirt,  so  stellen  sich  die  aufgeführten  metaplastischen  Vor- 
gänge ein,  welche  mit  den  unter  anderen  Verhältnissen  vorkommen- 
den Knorpelmetaplasieen  durchaus  übereinstimmen  und  hier  nur 
wegen  des  reichlichen  Knorpelmateriales  in  höchst  auffälliger  Weise 
hervortreten.  Die  lange  Persistenz  des  jungen  periostal  und  endo- 
chondral  entwickelten  Knochens  ohne  Kalksalze  hängt  natürlich 
ebenfalls  mit  dem  Mangel  der  Kalkzufuhr  zusammen. 

Worauf  die  gesteigerte  Knochenresorption  beruht,  ist  schwer 
zu  sagen.  Nach  der  anatomischen  Untersuchung  scheint  die  ver- 
änderte Beschaffenheit  des  Knochenmarkes  die  Ursache  zu  sein, 
doch  ist  damit  keine  Erklärung  für  den  ganzen  Vorgang  gegeben' 
Wahrscheinlich  hängt  die  Zunahme  der  Resorptionsvorgänge  eben- 
falls mit  den  erwähnten  Ernährungsstörungen  zusammen. 

Der  Effect  der  rachitischen  Störung  des  Ossifica- 
tionsprocesses  auf  die  Beschaffenheit  des  Skeletes  ergibt  sich 
aus  den  einzelnen  Vorgängen.  Die  starken  Wucherungen  des  Epi- 
physenknorpels  bedingen  Verdickungen  der  Gelenkenden,  durch  die 
üppige  periostale  Bildung  kalkloser  Osteophyten  werden  die  Dia- 
physen der  Röhrenknochen  und  die  äusseren  Tafeln  der  platten 
Knochen  verdickt.  Bei  Abheilung  des  Processes  wird  danach  der 
Knochen  abnorm  dick,  plump  und  schwer. 

Die  W^eichheit  des  osteoiden  Gewebes  bedingt  eine  mehr  oder 
minder  grosse  Beweglichkeit  der  knorpeligen  Epiphyse  gegen  die 
Diaphyse,  welche  mitunter  ein  vollkommenes  Abknicken  der  letzte- 
ren gestattet.  Bei  Druck  in  der  Richtung  der  Diaphysenaxen  kön- 
nen die  weichen  Knorpelstellen  zugleich  auch  niedergedrückt  wer- 
den. Mit  der  Unregelmässigkeit  und  Unvollkommenheit  der  endo- 
chondralen  Ossification  hängt  zugleich  ein  mangelhaftes  Längen- 
wachsthum  zusammen. 

Die  Rarification  des  corticalen  und  spongiösen  Gewebes  und 
der  Mangel  an  Kalk  in  den  neugebildeten  periostalen  und  myelo- 
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genen  Knochenlagern  bedingt  eine  Weichheit  der  Knochen  welche 
bei  den  langen  Knochen  der  Extremitäten  und  des  Brustkorbes,  des 
Schulter-  und  Beckengürtels  zu  Beginn  der  Rachitis  Fracturen,  spä- 
terhin namentlich  Verbiegungen  und  Knickungen,  bei  den  kurzen  Kno- 
chen, namentlich  des  Rumpfes,  auch  Abflachung  durch  Compression 

Die  Form  der  Extremitätenknochen,  des  Schulter-  und  Becken- 
gürtels und  der  Wirbelsäule  wird  namentlich  durch  Muskelzug  und 
die  Körperlast  beeinflusst.  Die  Wirkung  der  letzteren  ist  natürlich 
je  nach  der  Lage  des  Körpers  verschieden.  Am  Thorax  macht  sich 
sowohl  die  Wirkung  des  durch  die  Contractionen  der  Respirations- 
muskeln ausgeübten  Zuges,  als  auch  des  Luftdruckes  geltend. 

Die  Folge  aller  dieser  Einflüsse  sind  bogenförmige  Krümmun- 
gen und  winkelförmige  Knickungen  an  den  langen  Extremitätenkno- 
chen, namentlich  an  denjenigen  der  Beine.  Das  Becken  flacht  sich,  falls 
die  Kinder  noch  gehen  können,  von  vorn  nach  hinten  ab  und  das 
Promontorium  sinkt  nach  abwärts.  Bei  seitlicher  Lage  der  Kinder 
kann  die  Hüftpfanne  nach  innen  gedrängt,  die  Symphysis  pubis 
nach  vorn  geschoben  werden;  das  Becken  wird  kartenherzförmig. 
An  der  Wirbelsäule  entstehen  kyphotische,  lordotische  und  scolio- 
tische  Verkrümmungen.  Der  Thorax  sinkt  namentlich  an  den  Ueber- 
gaugsstellen  der  Rippen  in  die  Rippenknorpel  ein;  häufig  kommt 
es  zu  einer  Abknickung  der  knöchernen  Rippen  gegen  die  weiche 
Wucherungszone  des  Rippenknorpels  in  einem  nach  aussen  offenen 
Winkel.  Bei  starkem  Einsinken  des  Thorax  wird  das  Sternum  kiel- 
artig nach  vorn  gedrängt,  es  entsteht  ein  Pectus  carinatum, 
eine  Hühnerbrust.  Zuweilen  sinkt  das  Brustbein  ein  und  wird 
zugleich  seitlich  zusammengedrückt,  so  dass  sich  ein  nach  vorn  of- 
fener Hohlraum  bildet. 

Bei  starkem  Knochenschwund  am  Schädeldach  können  einzelne 
Theile  der  Schädelknochen  wieder  häutig  werden  (Craniotabes 
rachitica),  während  der  übrige  Theil  der  Deckknochen  grossen- 
theils  von  einem  schwammigen  osteoiden  Gewebe  gebildet  wird.  Die 
Fontanellen  sind  danach  gross,  die  Nähte  erscheinen  breit,  weich, 
membranartig,  von  weichen  Knochenrändern  begrenzt.  Zuweilen 
sind  auch  grössere  Bezirke  der  Hinterhauptsschuppe  und  der 
Scheitelbeine  weich,  hautartig  anzufühlen  und  das  resistente  Ge- 
webe ist  auf  wenige  Inseln  reducirt.  In  den  hautartigen  Theilen 
der  Schädelknochen  finden  sich  nur  osteoide  Bälkchen,  dagegen 
kein  fertiges  Knochengewebe. 
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Der  Zahndurchbruch  ist  bei  Rachitis  verspätet. 

Die  Rachitis  tritt  am  häufigsten  im  ersten  und  zweiten  Lebens- 
jahr auf,  kommt  indessen  bis  zum  10.  Jahre  vor  und  ist  auch 
mehrfach  bei  Neugeborenen  beobachtet. 

Kassowitz  vertritt,  gestützt  auf  eingehende  Untersuchungen  über 
Rachitis,  die  Ansicht,  dass  die  rachitische  Knochenerkrankung  ein  ent- 
zündlicher Vorgang  sei,  welcher  an  den  Appositionsstellen  beginnt 
und  allmählich  den  ganzen  Knochen  ergreift. 

Er  sucht  sämmtliche  Ercheinungen  aus  einer  krankhaft  gesteiger- 
ten Vascularisation  der  osteogenen  Gewebe  zu  erklären,  und  erblickt 
den  Grund  derselben  in  einer  besonderen  Vulnerabilität  der  betreffen- 
den Gefässe,  welche  schon  durch  mangelhafte  Ernährung  sowie  durch 
schädliche  Substanzen,  welche  im  Blute  circuliren,  in  einen  pathologi- 
schen Zustand  versetzt  werden. 

Die  Angabe  von  Kassowitz  ,  dass  das  Gewebe  in  den  rachitisch 
erkrankten  Bezirken  blutreich  sei,  ist  richtig.  Hyperämie  ist  indessen 
nicht  mit  Entzündung  identisch  und  der  ganze  Vorgang  trägt  auch 
nicht  einen  entzündlichen  Charakter,  sondern  schliesst  sich  vielmehr 
den  hyperplastischen  und  regenerativen  Wucherungsvorgängen  an.  Blut- 
reichthum ist  sowohl  bei  Rachitis  als  bei  regenerativer  Wucherung  z,  B. 
bei  Heilang  einer  Fractur  unerlässliche  Bedingung  einer  lebhaften 
Gewebsneubildung ,  allein  daraus  lässt  sich  ein  Schluss  auf  die  letzten 
Ursachen  des  ganzen  Vorganges  nicht  ziehen.  Im  blutreichen  Callus- 
gewebe  lagern  sich  Kalksalze  ab ,  im  rachitischen  Osteophyt  nicht. 
Der  bei  Reizzuständen  in  den  Diaphysen  stärker  wuchernde  Epiphysen- 
knorpel  producirt  normalen  kalksalzhaltigen  Knochen  und  von  einer 
Störung  der  Kalkablagerung  im  Knorpel  ist  dabei  nichts  bekannt. 

Bei  Rachitis  fehlt  die  vorläufige  Verkalkungszone  ganz  oder  theil- 
weise  und  das  neugebildete  Knochengewebe  bleibt  kalklos.  Bei  syphi- 
litischer Osteochondritis  bildet  sich  kalkhaltiger  Knochen  trotz  der  sub- 
chondralen  Entzündung.  Die  gesteigerte  Vascularisation  ist  eine  noth- 
wendige  Theilerscheinung ,  nicht  aber  die  letzte  Ursache  der  Ra- 
chitis. 

Die  meisten  Autoren  sehen  die  Rachitis  als  eine  Ernährungsstörung  an 
und  legen  den  Hauptnachdruck  auf  den  Mangel  einer  hinreichenden  Kalk- 
ealzzufuhr  zum  Knochen.  Anatomisch  liegt  der  Annahme,  dass  in  Letz- 
terem die  Ursache  der  Ossificationsstörung  liegt,  nichts  im  Wege,  indem 
sich  aus  dem  Fehlen  der  Kalksalzablagerung  die  nachfolgenden  histologi- 
schen Erscheinungen  sehr  wohl  ableiten  lassen.  Es  findet  diese  Annahme 
auch  eine  Stütze  an  verschiedenen  Beobachtungen  an  Thieren.  So 
tritt  z.  B.  nach  Roloff  bei  säugenden  Lämmern  Rachitis  oder  Lähme 
dann  auf,  wenn  die  Mütter  kalkarmes  Futter  erhalten.  Junge  Löwen 
und  Leoparden  sollen  rachitisch  werden,  wenn  sie  Fleisch  ohne  allen 
Knochen  als  Nahrung  erhalten. 

Ein  Beweis ,  dass  sich  die  Sache  so  verhält ,  liegt  freilich  weder 
jn  den  beschriebenen  histologischen  Vorgängen,  noch  in  den  klinischen 
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Beobachtungen.  Denkbar  ist  immerhin,  dass  der  Rachitis  eine  bestimmte 
Noxe  zu  Grunde  liegt,  welche  die  Wucherungsvorgänge  im  Knochen 

Literatur:  Glissoniits,  De  rachitide ,  London  1650;  Köx™, 
Mikrosk.  Anat.  II;  Bexxaed,  Du  rachitism  etc.,  Paris  1852;  Vie- 
CHOW,  Virch.  Arch.  4.  u.  5.  Bd.;  Stiebel,  Virchow's  Handb.  d.  spec. 
Pathöl  I  1854;  H.  Mülles,  Zeitschr.  f.  wiss.  Zool.  IX  1858;  Hittee 
V  EiTTEESHAiN,  Pathol.  u.  Thor.  d.  Bachitis,  BerHn  1863;  Volkmank, 
Handb.  d.  allg.  u.  spec.  Chirurgie  von  v.  Pitha  u.  Billroth,  Erlangen 
1872-  Kassowitz,  Die  normale  Ossification  etc.  H,  Wien  1882,  Jahrb. 
f  Kinderheilk.  N.  E.  XIX,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  YII  1883  und  Ta- 
<rebl  d  Naturforschervers,  in  Magdeburg  1884;  Cantani  ,  Specielle 
Pathol.  u.  Ther.,  übers,  v.  Eränkel,  Leipzig  1884;  Roloff,  Virch.  Arch. 
37  Bd  und  Arch.  f.  wiss.  u.  prakt.  Thierheilk.  II;  Boll,  Path.  u. 
Ther.  d.  Hausth.  II.  Aufl.;  Seemakn,  Yirch.  Arch.  77.  Bd.;  Zippelitjs, 
D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  II  1876;  Voit,  Tagebl.  d.  Naturforschervers, 
in  München  1877  und  Zeitschr.  f.  Biol.  XVI;  Hehn,  Gerhardt's  Handb. 
d.  Kinderkrankh.  III  und  Jahrb.  f.  Kinderheük.  XU  u.  XIX ;  Zakdre, 
Virch.  Arch.  83.  Bd.;  Baginsky,  ib.  87.  Bd.;  Oppenhbimee,  D.  Arch. 
f.  klin.  Med.;  Eleischmann,  (Bachitis  d.  Unterkiefers),  Wien.  med. 
Presse  1877. 

§  756.  Die  Eigenthümlichkeiten  der  Knochen-  und  der  Ge- 
lenkformen beruhen  theils  auf  ererbten  Eigenschaften  der  Skelett 
anläge,  theils  auf  Einflüssen,  welche  zur  Zeit  der  Entwickelung  und 
des  Wachsthums  auf  das  Skelet  von  der  Umgebung  ausgeübt  werden. 
Die  Gelenkenden  bilden  sich,  ehe  die  Gelenkhöhle  ausgebildet  ist 
und  ehe  die  Knochen  sich  gegeneinander  bewegen,  und  an  den  Kno- 
chen entstehen  einzelne  Vorsprünge  für  Muskelinsertionen,  ehe  eine 
Muskelwirkung  vorhanden  ist.  Dieser  Theil  der  Ausbildung  der 
Formen  beruht  auf  Vererbung;  er  ist  aber  in  früheren  Zuständen 
durch  den  Einfluss  der  Umgebung  erworben  worden.  Die  feinere 
Ausbildung  der  Knochenformen,  wie  sie  sich  theils  intrauterin,  theils 
erst  im  postembryonalen  Leben  zur  Zeit  des  Wachsthums,  zum  Theil 
noch  später  sich  einstellt,  die  weitere  Entwickelung  der  bereits  an- 
gelegten oder  die  Bildung  neuer  Höcker  und  Leisten,  welche  Sehnen 
und  Bändern  zum  Ansatz  dienen,  die  Vertiefungen  und  die  Furchen  an 
Stellen,  wo  Blutgefässe  oder  sonst  irgendwelche  Weichtheile  sich 
anlagern,  sind  in  der  Ontogenese  durch  die  Beziehungen  zu  der 
Umgebung  erworben.  Sie  sind  es,  welche  hauptsächlich  die  indivi- 
duellen Verschiedenheiten  bedingen. 

Wird  das  in  der  Entwickelung  oder  im  Wachsthum  befindliche 
Skelet  von  abnormen  statischen  und  mechanischen  Einwirkungen 
getrolfen,  so  können  dadurch  Form  Veränderungen  herbeigeführt 
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werden  welche  nicht  mehr  in  das  Gebiet  der  individuellen  Verschie- 
denheiten gehören,  sondern  als  pathologische  angesehen  werden 
müssen.  Kommen  die  Schädlichkeiten  intrauterin  zur  Einwirkung 
so  können  die  Kinder  schon  mit  mehr  oder  minder  hochgradigen 
Difformitäten  des  Skeletes  geboren  werden.  Die  im  extrauterinen 
Leben  auftretenden  entwickeln  sich  theils  schon  in  früher  Kind- 
heit, theils  erst  später  zur  Zeit  der  Pubertät  und  kommen  unter 
Umstanden  auch  noch  später  zu  Stande. 

Die  Ausbildung  des  Gehirntheiles  des  Schädels  ist  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  von  der  Entwickelung  des  Gehirnes  abhängig.  Bleibt 
letzteres  klein  und  unvollkommen,  so  kann  auch  die  Grösse  der 
Schädelhöhle  unter  der  Norm  bleiben ;  wird  das  Gehirn  durch  über- 
mässige Entwickelung  von  Nervensubstanz  oder  durch  Wasseran- 
sammlung abnorm  gross,  so  wird  auch  die  knöcherne  Hülle  ent- 
sprechend grösser.    Selbstverständlich  hat  indessen  diese  Accomo- 
dation  an  den  Inhalt  ihre  Grenzen.    Bei  rascher  Vergrösserung 
des  Gehirnes  durch  Wasseransammlung  bei  Neugeborenen  kann  die 
gesteigerte  Knochenanbildung  nicht  mehr  Schritt  halten.    Ein  mehr 
oder  minder  grosser  Theil  der  Schädelhülle  bleibt  häutig  und  erst 
wenn  die  Vergrösserung  des  Gehirnes  stille  steht,  kann  ein  voll- 
kommener knöcherner  Verschluss  sich  im  Laufe  der  Zeit  einstellen. 
Aehnlich  wie  die  Ausbildung  der  Schädelhöhle  ist  auch  diejenige 
der  Augenhöhle  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  der  Masse  ihres 
Inhaltes  abhängig  und  es  lassen  sich  entsprechende  Beziehungen 
auch  der  anderen  Skelettheile  zu  den  angrenzenden  Weichtheilen 
nachweisen.    So  ist,  um  noch  ein  Beispiel  anzuführen,  die  Form  des 
Thorax  bis  zu  einem  gewissen  Grade  abhängig  von  der  Entwicke- 
lung der  in  seinem  Inneren  gelegenen  Eingeweide. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  Entwicklungs-  und 
Wachsthumsstörungen  der  Gelenke,  welche  namentlich 
an  den  Gelenken  des  Fusses  und  des  Kniees,  sowie  an  den  beweg- 
lichen Abschnitten  der  Wirbelsäule  vorkommen. 

Unter  den  ersteren  ist  der  angeborene  Klumpfuss,  Pes 
equino-varus,  die  wichtigste,  eine  Hemmungsbildung,  welche 
nach  EsciiEiCHT  darauf  zurückzuführen  ist,  dass  die  fötale  Stellung 
der  unteren  Extremitäten  nicht  in  die  normale  übergeht  und  dass 
zugleich  die  Knochen  und  Gelenkflächen  eine  abnorme  Ausbildung 
erhalten.  Nach  Esciiricht  wachsen  die  unteren  Extremitäten  in 
der  Weise  am  Bauche  in  die  Höhe,  dass  ihre  Hinterflächeu  dem 
Bauche  zugekehrt  sind.    Diese  Stellung  geht  später  durch  eine 
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Axendreliung  in  die  normale  über,  allein  noch  zur  Zeit  der  Geburt 
ist  dieselbe  schon  normaler  Weise  nicht  ganz  vollendet  und  es  steht 
danach  die  Fussspitze  noch  stark  nach  einwärts  gekehrt  und  er- 
hält erst  später  durch  den  Akt  des  Gehens  die  bleibende  Stellung. 
Bei  dem  Klumpfuss  handelt  es  sich  um  einen  höheren  Grad  dieser 
fötalen  Stellung;  der  innere  Fussrand  ist  stark  erhöht  und  gleich- 
zeitig steht  der  Fuss  in  Plantarflexion.  Die  Formen  der  Knochen 
und  der  Gelenkflächen  des  Fusses  sind  von  der  Norm  abweichend, 
namentlich  ist  das  Collum  tali  in  der  Richtung  nach  vorn  und 
unten  (Hüter,  Adams)  verlängert.  Lernen  die  Kinder  gehen,  so 
treten  sie  mit  dem  äusseren  Fussrande  auf,  welcher  dadurch  platt- 
gedrückt wird,  während  der  Fuss  sich  noch  stärker  nach  einwärts 
rollt. 

Der  angeborene  Klumpfuss,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstörung  der  betreffenden  Gelenke  zu  betrachten  ist, 
kann  unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  re- 
lativ ungeräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben 
Bedingungen  entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fussstellun- 
gen, welche  als  Pes  calcaneus  und  P.  valgus  bezeichnet  wer- 
den (vergl.  §  11)  und  welche  theils  durch  starke  Dorsalflexion,  theils 
durch  eine  Drehung  des  Fusses  nach  aussen  characterisirt  sind. 
Häufig  lassen  sich  die  Zeichen  stattgehabten  Druckes  noch  an  atro- 
phischen Haut-  und  Knochenstellen  nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Klumphand  (Talipo- 
manus)  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung 
des  Radius  begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  missbil- 
deten Früchten  vor. 

Sind  zur  Zeit  der  Geburt  Knochen  und  Gelenke  normal  aus- 
gebildet, so  können  Difformirungen  dann  entstehen,  wenn  bestimmte 
Stellen  zur  Zeit  des  Wachsthums  andauernd  in  abnor- 
mer Weise  belastet  sind,  während  andere  entlastet  wer- 
den. Es  können  dadurch  auch  ganz  gesunde  Knochen  in  ihrer 
Form  verändert  werden,  doch  wird  das  noch  weit  leichter  gesche- 
hen, wenn  die  Knochen  abnorm  weich  und  nachgiebig  sind,  wie  dies 
z.  B.  bei  Rachitis  der  Fall  ist  (vergl.  §  755).  Eine  einseitige  Be-r 
lastung  kommt  namentlich  dann  zu  Stande,  wenn  die  betreffenden 
Individuen  aus  Muskelschwäche  oder  aus  Muskelfaulheit  die  Bewe- 
gungen in  den  Gelenken  so  weit  führen,  bis  die  natürlichen  Hemmer 
eingreifen  und  das  Gelenk  feststellen  (Volkmann).  Ist  dies  ge- 
schehen, so  ist  es  nur  nöthig,  dem  über  dem  betreffenden  Gelenke 
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gelegenen  Korpertheil  eine  solche  Stellung  zu  geben,  dass  die  Schwer- 
hnie  auf  der  Seite  des  offenen  Winkels  hinabfällt,  während  die 
Hemmer  (die  Bänder)  auf  der  Scheitelseite  liegen. 

Einseitiger  anhaltender  Druck  bewirkt  eine  Verlangsamung,  unter 
Ums  anden  sogar  eine  Hemmung  des  Wachsthuras  oder  auch  Resorption 
der  Knochen,  an  der  entlasteten  Stelle  kann  dagegen  die  Apposition 
verstärkt  werden  oder  ist  wenigstens  nicht  behindert.  Gleichzeitig 
stellt  sich  an  der  belasteten  Seite  eine  Schrumpfung  und  Verkür- 
zung der  Bänder  wie  auch  der  Muskeln  ein,  während  an  der  ent- 
lasteten gezerrten  Seite  die  Bänder  sich  verlängern  und  verdicken. 

Die  Wirbelsäule  ist  schon  physiologisch  im  Brusttheil  leicht 
nach  rechts  ausgebogen  (physiologische  Skoliose).  Stellt  sich  unter 
pathologischen  Bedingungen  eine  stärkere  Ausbiegung  der  Wirbel- 
säule nach  einer  Seite  hin  ein,  so  wird  dies  als  pathologi- 
scheSkoliosis  bezeichnet.  Am  häufigsten  sind  Verbiegungen  des 
Brusttheils  nach  der  rechten  Seite ,  welcher  eine  compensatorische 
Verbiegung  der  Lenden-,  oft  auch  der  Halswirbelsäule  nach  links 
entspricht. 

Solche  Skoliosen  sind  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  Folgen  einer 
primären  Ungleichheit  der  Wirbel,  weit  häufiger  hängen  sie  ab 
von  abnormen  statischen  Verhältnissen,  wie  sie  durch  abnorme 
Ausdehnung  einer  Brusthälfte  durch  pleuritische  Exsudate,  durch 
einseitig  entwickelte  mächtige  Geschwülste,  einseitige  Schrumpfung 
des  Thorax  nach  Resorption  pleuritischer  Exsudate  oder  bei  Lungen- 
cirrhose,  Fixirung  des  Beckens  in  schiefer  Stellung  etc.  gegeben 
sind.  Häufig  werden  indessen ,  und  das  sind  gerade  die  praktisch 
besonders  wichtigen  Formen,  die  Bedingungen  der  Skoliosenbildung 
nicht  durch  anatomische  Veränderungen,  sondern  durch  häufig  an- 
genommene und  schliesslich  habituell  werdende  schlechte  Körper- 
haltungen gegeben,  welche  namentlich  von  schwächlichen  Kindern, 
deren  Muskeln  leicht  ermüden,  eingenommen  werden. 

Wird  durch  häufiges  Stehen  auf  einem  Bein  oder  durch  Sitzen 
auf  einem  Sitzhöcker  die  Unterlage  für  den  Rumpf  häufig  nach 
derselben  Seite  verschoben  oder  wird  durch  schiefes  Sitzen,  d.  h. 
durch  Auflegen  des  rechten  Armes  auf  den  Tisch  und  Hochstellung 
der  rechten  Schulter  bei  hängendem  linken  Arme,  durch  schiefe  Hal- 
tung des  Kopfes  etc.  das  Gleichgewicht  zwischen  beiden  Seiten  ge- 
stört, so  wird  die  Wirbelsäule  ungleichmässig  belastet.  Werden  diese 
Haltungen  habituell,  so  kann  schliesslich  eine  Verbiegung  der  Wir- 
belsäule entstehen,  bei  welcher  auf  Seiten  des  Druckes  die  Bänder 
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Sich  abflachen  und  die  Knochen  sich  erniedrigen,  während  auf 
der  entgegengesetzten  Seite  die  Bänder  gedehnt  werden  und  die 
Wirbelkörper  an  Höhe  zunehmen.  Ist  einmal  eine  gewisse  stabile 
^Verbieguug  vorhanden,  und  hat  sich  dadurch  die  Schwerpunktslage 
des  Rumpfes  und  des  Kopfes  geändert,  so  nimmt  die  Krümmung  rasch 
zu  und  es  kommt  zu  einer  starken  seitlichen  Deviation,  meist  auch 
noch  zu  einem  Vortreten  der  Brustwirbelsäule  nach  hinten,  zu  einer 
Kyphose.  Die  Wirbelsäule  pflegt  sich  dabei  jeweilen  so  zu  drehen, 
dass  die  Wirbelkörper  nach  der  convexen  Seite  sehen.  Bei  starker 
Krümmung  werden  die  Wirbel  vollkommen  keilförmig.  Zuweilen 
treten  Verknöcherungen  der  Bänder  ein  und  an  den  Wirbeln  bilden 
sich  Osteophyten. 

Als  Genu  valgum  bezeichnet  man  eine  bald  einseitig,  bald 
doppelseitig  auftretende  Difformität  des  Kniegelenkes,  bei  welcher 
der  Unterschenkel  mit  dem  Oberschenkel  einen  nach  aussen  oflenen 
stumpfen  Winkel  bildet.  Es  ist  dies  eine  Veränderung,  die  in  der 
Wachsthumsperiode  und  zwar  im  2.  bis  4.  und  zur  Zeit  der  Pubertät 
im  14.  bis  17.  Jahre  eintritt  und  in  letzterem  Falle  vornehmlich  bei 
Leuten  vorkommt,  welche  viel  stehen  und  gleichzeitig  mit  den  Händen 
schwere  Arbeit  verrichten,  so  z.  B.  bei  Bäcker-,  Schlosser-  und 
Tischlerlehrlingen. 

Hüter  suchte  auf  Grundlage  der  von  H.  v.  Meyer,  Langer  und 
Henke  erforschten  Mechanik  des  Kniegelenkes  die  Entstehung  des 
Genu  valgum  darauf  zurückzuführen,  dass  die  äussere  Gelenkfläche 
der  Tibia  erheblich  niedriger  wird  als  diejenige  der  inneren.  Dies 
kann  nach  ihm  dann  eintreten,  wenn  entweder  der  Condylus  ex- 
ternus  weniger  widerstandsfähig  ist  (Geum  valgum  rachiticum),  oder 
wenn  der  Druck  des  Meniscus  resp.  des  Condylus  externus  femoris 
auf  die  äussere  Gelenkfläche  abnorm  gross  wird  (G.  v.  staticum), 
ein  Verhältniss,  das  dann  gegeben  ist,  wenn  von  langem  Stehen 
ermüdete  Individuen  das  Gelenk  nicht  mehr  durch  die  Muskeln, 
sondern  durch  die  Hemmungsapparate  der  Gelenke  selbst  feststellen. 
Mikulicz  gibt  dagegen  an ,  dass  das  Genu  valgum  seine  Entstehung 
einer  Verkrümmung  des  Diaphysenendes  des  Femur  und  der  Tibia 
verdankt,  die  ihrerseits  wieder  theils  auf  einem  ungleichen  Wachs- 
thum des  Diaphysenknorpels,  theils  auf  einer  Verbiegung  des  ganzen 
Diaphysenendes  beruht,  während  die  Epiphysen  nur  unwesentlich 
betheiiigt  sind.  Die  Höhe  des  Condylus  internus  femoris  wird  da- 
durch erhöht,  der  Condylus  externus  dagegen  bleibt  zurück.  Das 
Ligamentum  laterale  externuin  schrumpft  und  wird  kürzer,  wäh- 
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rend  das  Lig.  laterale  internum  verlängert  und  verdickt  wird.  Die 
Veränderung  ist  nach  ihm  eine  Folge  der  Rachitis  und  tritt  ent- 
weder in  den  ersten  Kinderjahren  (Genuvalgum  infantum) 
oder  in  der  Pubertätszeit  (G.  v.  a  d  o  1  e  s  c  e  n  t  i  u  m)  auf.  Benutzen 
die  Patienten  beim  Gehen  den  äusseren  Fussrand,  so  kommt  eine 
Varusstellung  zu  Stande,  treten  sie  mit  dem  inneren  Fussrande  auf, 
so  bildet  sich  ein  Pes  valgus. 

Genu  valgum  kann  unter  Umständen  auch  nach  traumatischer 
Epiphysenablösung  mit  Dislocation  der  Fragmente,  sowie  in  Folge 
schiefer  Anheilung  abgesprengter  Condylen  (G.  v.  traumaticum),  end- 
lich auch  durch  cariöse  Zerstörung  des  Condylus  externus  femoris 
zu  Stande  kommen  (G.  v.  inflammatorium). 

Als  erworbenen  Plattfuss  (Pes  valgus  acquisitus) 
bezeichnet  man  eine  in  der  Wa.chsthumsperiode  auftretende  Gestalts- 
veränderung des  Fusses,  bei  welcher  die  Knochen,  welche  am  Innern 
Fussrande  das  Gewölbe  bilden,  sich  senken,  während  zugleich  der 
ganze  Fuss  nach  aussen  gedreht  wird.  Es  können  danach  alle  jene 
Momente,  welche  eine  Valgusstellung  des  Fusses  begünstigen  und 
welche  das  Gewölbe  anhaltend  stark  belasten  und  die  Sohleunius- 
keln  und  den  Musculus  tibialis  posticus  übermüden,  einen  Plattfuss 
herbeiführen,  falls  Bänder  und  Knochen  gegen  diese  Einflüsse  nicht 
widerstandsfähig  sind.  In  ersterer  Hinsicht  wirkt  namentlich  langes 
Stehen  (Kellner,  Schlosser,  Tischler)  und  das  Tragen  schwerer 
Lasten,  in  letzterer  Valgusstellung  des  Kniees,  rachitische  Verkrüm- 
mungen der  Unterschenkel,  Schuhwerk,  dessen  Absatz  innen  niedri- 
ger ist  als  aussen,  sowie  Stelzenlaufen  und  langes  Stehen  auf 
schmalen  Sprossen  von  Leitern  etc.,  falls  dabei  nicht  der  vordere 
Theil  des  Fusses,  sondern  die  Stelle  vor  dem  Absatz  des  Stiefels, 
also  der  vordere  Theil  des  Calcaneus  als  Stütze  benutzt  wird,  so 
dass  der  Fuss,  der  auf  der  Innern  Seite  keine  Stütze  hat,  sich 
nach  aussen  dreht. 

Durch  die  Valguslage  wird  das  Ligamentum  laterale  inter- 
num eventuell  auch  das  Lig.  talo-calcaneum  gedehnt.  Durch  das 
Einsenken  des  Gewölbes  verlängern  sich  die  Fasern  und  Bänder 
der  Plantarfläche ,  besonders  des  Lig.  calcaneo-naviculare  plantare. 
Bei  hochgradigem  Plattfuss  wird  das  Gewölbe  ganz  flach  oder  so- 
gar nach  unten  convex,  das  Os  naviculare  liegt  beim  Stehen  auf 
der  Unterlage  auf,  der  Sprungbeinkopf  tritt  nach  innen  vor  (Lo- 
eeNz)  und  der  Talus  erscheint  an  der  Innern  Seite  des  Calcaneus 
herabgeglitten.    Die  Fusswurzelknochen  und  deren  Gelenkflächen 
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werden  mehr  oder  weniger  in  ihrer  Form  geändert.  Die  oberen 
Gelenkkanten  des  Os  calcaneum,  des  Os  naviculare  und  des  Os  cu- 
boides  sind  mangelhaft  ausgebildet.  Letzteres  zeigt  auch  eine 
zu  geringe  Entwickelung  von  vorn  nach  hinten.  Der  abwärts  ge- 
wandte Kopf  des  Talus  liegt  oft  ganz  frei,  indem  er  statt  von  dem 
verschobenen  Naviculare  nur  von  dem  verlängerten  und  verdickten 
Lig.  talo- naviculare  getragen  wird  (Volkmann). 

Von  Druck-Difformitäten  der  kleinen  Gelenke  ist 
namentlich  die  Veränderung  des  Metatarsophalangealgelenkes  der 
grossen  Zehe  zu  erwähnen,  welche  durch  das  Tragen  vorn  spitz 
zulaufender  Stiefel,  mehr  aber  noch  durch  das  abwechselnde  Tragen 
der  Stiefel  bald  am  rechten,  bald  am  linken  Fusse,  wie  es  Kindern 
häufig  anempfohlen  wird,  herbeigeführt  wird.  Die  grosse  Zehe  bil- 
det dabei  mit  dem  Innern  Fussrand  einen  nach  aussen  offenen  Win- 
kel. Unter  Umständen  ist  auch  noch  die  zweite  Phalanx  zur  ersten 
in  Winkelstellung  gebracht. 

Eine  weitere  Form  von  Gelenkdifformitäten  kommt  durch  Con- 
tracturen oder  Lähmungen  von  Muskeln  oder  Muskel- 
gruppen zu  Stande,  wobei  es  sich  entweder  um  primäre  Myopa- 
thieen  oder  um  ursprüngliche  Störungen  an  den  Apparaten,  um 
neuropathische  Contracturen  handelt.  Primäre  Myopathieen,  wie 
z.  B.  Entzündung  oder  Narbenbildung  führen  nur  sehr  selten  zu 
Gelenkdifformitäten  und  ebenso  spielen  auch  die  spastischen  neuropa- 
thischen  Contracturen  unter  den  Ursachen  von  Wachsthumsstörungen 
der  Gelenke  eine  ganz  unbedeutende  Rolle.  Sehr  häufig  kommt  es 
dagegen  zu  Difformitäten  in  Folge  von  Lähmungen,  Veränderungen, 
die  man  dann  gewöhnlich  schlechthin  als  paralytische  Con- 
tracturen bezeichnet.  Die  Lähmungen  treten  am  häufigsten  in 
Folge  von  Erkrankung  des  Centralnervensystemes ,  so  z.  B.  nach 
Poliomyelitis  anterior,  nach  Caries  der  Wirbelsäule  mit  Compression 
des  Rückenmarkes  auf,  können  indessen  auch  von  Erkrankungen  der 
peripheren  Nerven,  z.  B.  von  Verletzungen  derselben  herrühren. 

Sind  die  Muskeln  einer  Extremität  gelähmt,  so  bleibt  das  Glied 
jeweilen  in  der  Lage,  in  welcher  es  durch  seine  Schwere  gebracht 
wird.  Ein  Fuss,  dessen  Muskeln  gelähmt  sind,  liegt,  vermöge  seiner 
mechanischen  Construction ,  bei  Rückenlage  des  Patienten  in  Plan- 
tarflexion und  ist  etwas  nach  innen  gerichtet,  nimmt  also  eine 
Equino-varuslage  an.  Bleibt  der  Fuss  in  dieser  Stellung  und  ist 
das  betreffende  Individuum  noch  jung,  also  noch  im  Wachsthum 
begriffen,  so  bildet  sich  die  Plantarflexion  und  die  Senkung  und 
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Rotation  des  äusseren  Fussrandes  immer  mehr  aus.  Die  Plantar- 
fascie,  die  Achillessehne  und  die  Wadenmuskeln  verkürzen  sich, 
die  Gelenkflächen,  constant  an  bestimmten  Stellen  gedrückt,  an  an- 
dern entlastet,  ändern  ihre  Form  und  schliesslich  wird  der  Fuss  in 
der  betreffenden  Lage  fixirt,  es  bildet  sich  ein  Pes  equino-varus 
paralyticus. 

Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn  nur  die  Wadenmuskeln 
gelähmt  sind,  da  der  Kranke  die  Extensoren  nicht  in  Action  zu 
setzen  pflegt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  der  paralytische  Klumpfuss  kann  sich 
auch  ein  paralytischer  Plattfuss  oder  ein  Hackenfuss,  ferner  eine 
paralytische  Scoliose,  ein  paralytisches  Genu  valgum  oder  ein  Genu 
recurvatum  bilden.  Das  letztere  entsteht  dadurch,  dass  der  Kranke, 
um  zu  verhindern,  dass  das  schwache  Glied  in  der  Beugung  zu- 
sammenknickt, die  Gelenke  in  die  äusserste  Extension  bringt  und 
in  dieser  durch  die  Körperschwere  fixirt. 

Was  für  eine  Diöbrmität  im  Einzelfalle  aus  der  Lähmung  ent- 
springt, das  hängt  jeweilen  davon  ab,  welche  Lage  das  gelähmte 
Glied  einnimmt  und  in  welcher  Weise  die  eigene  Schwere  und  die 
Last  des  Körpers  auf  dasselbe  einwirkt. 

Denselben  Eff'ect  wie  Muskelcontracturen  und  Lähmungen  haben 
auch  primäre  Schrumpfungen,  Narbencontracturen  der 
Fascien  und  Bänder,  sobald  sie  ein  Gelenk  dauernd  in  einer 
bestimmten  Lage  fixiren. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Spondyloli- 
sthesis  des  fünften  Lendenwirbels,  d.  h.  eine  Veränderung, 
bei  welcher  der  fünfte  Lendenwirbelkörper  mit  dem  darüber  gele- 
genen Abschnitt  der  Wirbelsäule  sich  gegenüber  der  Basis  des 
Kreuzbeins  nach  vorne  vorschiebt.  Zu  Beginn  handelt  es  sich  um 
eine  translatorische  Verschiebung  des  fünften  Lendenwirbelkörpers 
parallel  der  Ebene  der  lumbosakralen  Bandscheibe.  Mit  zunehmen- 
der Verschiebung  gleitet  der  Lendenwirbelkörper  mehr  und  mehr 
ins  kleine  Becken  und  es  kann  schliesslich  seine  basale  Fläche  an 
der  ventralen  des  Kreuzbeins  anliegen,  während  seine  dorsale  Fläche 
annähernd  in  der  gleichen  Flucht  mit  der  Kreuzbeinbasis  liegt 
(Neugebauer,  Stkassek). 

Nach  Neugebauer  ist  trotz  dieser  Verschiebung  des  fünften 
Lendenwirbelkörpers  der  Contact  seiner  unteren  Gelenkfortsätze  mit 
den  oberen  Fortsätzen  des  ersten  Sakralwirbels  nicht  aufgehoben 
und  die  untere  Querspange  des  Wirbelringes  mit  dem  Dorufortsatze 
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nimmt  an  der  Olisthesis  nicht  Theil,  es  ist  also  nur  die  vordere 
Hälfte  des  Wirbels,  der  Wirbelkörper  verscboben.  Die  Verschiebung 
desselben  ist  durch  eine  Verlängerung  der  Interarticularportion  des 
fünften  Lendenwirbels  ermöglicht  und  diese  selbst  erfolgt  unter  dem 
Einfluss  der  Schwere  des  Körpers  bei  aufrechter  Haltung,  ist  also 
kein  angeborenes,  sondern  ein  erworbenes  Leiden. 

Nach  den  bisherigen  Beobachtungen  (es  sind  gegen  zwanzig 
Fälle  anatomisch  untersucht)  kann  die  sagittale  Verlängerung  der 
Interarticularportion  des  fünften  Lendenwirbels  wahrscheinlich  so- 
wohl ohne  als  mit  einer  Unterbrechung  der  knöchernen  Verbindung 
auftreten  und  wird  in  einem  Theil  der  Fälle  durch  Traumen  und 
Entzündungen  verursacht,  während  in  andern  ein  bestimmtes  ätio- 
logisches Moment  nicht  anzugeben  ist.  Wahrscheinlich  gehören 
Fracturen  und  Ossificationsanomalieen  (Neügebaüee)  ,  sowie  ent- 
zündliche Erkrankungen  der  Lumbosacraljunctur  (Stkasser)  zu 
den  hauptsächlichsten  prädisponirenden  Ursachen  der  Spondylolis- 
thesis. 

Literatur:  "Webee,  Mechanik  d.  mensclil.  Gehwerkzeuge  1836;  Fick, 
Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1859,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  IV  und  Neue  Un- 
tersuch, üb.  die  Ursachen  d,  Knochenformen,  Marburg  1859;  H.  Meter, 
Müllers  Arch.  1853,  Arch.  f.  An.  u.  Phys.  1861,  Virch.  Arch.  35.  u. 
38.  Bd.,  Reichert's  u.  du  Bois-Reymond's  Arch.  1867,  Statik  u.  Me- 
chanik d.  menschl.  Knochengerüstes  1873  und  Ursache  u.  Mechanismus 
d.  Entsteh,  d.  erworb.  Plattfusses,  Jena  1883;  Langee,  Druckschr.  d. 
Akad.  z.  Wien  XII,  XVI,  XVni,  XXXIX,  XXXH;  Henke,  Handb. 
d.  Anatomie  u.  Mechanik  der  Gelenke,  Leipzig  1863,  Zeitschr.  f.  rat. 
Med.  III.  Reihe  33.  Bd.  und  Topograph.  Anat.,  Berlin  1884;  HtiTEB, 
Virch.  Arch.  26.-28.  u.  46.  Bd.,  v.  Langenbeek's  Arch.  II,  IV,  IX,  Die 
Pormveränd.  am  Skelet  d.  menschl.  Thorax,  Leipzig  1865  und  Klinik 
d.  Gelenkkrankheiten,  Berlin  1876 — 1878;  Eschbicht,  Deutsche  Klinik 
1851;  Volkmann,  ib.  1863,  Samml.  klin.  Vortr.  N.  1,  Handb.  d.  Chir. 
V.  Pitha  u.  Billroth  II  1872;  W.  Adams,  Club-foot  etc.,  London  1866; 
Lücke  (Plattfuss),  Samml.  klin.  Vorträge  v.  Volkmann  N.  16;  Henke 
u.  Rethee,  Sitzber.  d.  Wiener  Acad.  d.  Wiss.  LXX ;  Beenats,  Morph. 
Jahrb.  III;  Gegenbaue,  Lehrb.  d.  Anat.,  Leipzig  1883;  Müeisiee,  Arch. 
f.  exper.  Path.  III;  Loeenz,  Die  Lehre  vom  erworbenen  Plattfuss,  Stutt- 
gart 1883;  Deloee,  Gaz.  des  hop.  1874  (Genu  valgum);  Gosselin,  ib. 
1876  (ebenso);  Vebnedil,  ib.  1877;  Gieabd,  Centralbl.  f.  Cliir.  1874 
(ebenso);  Mikulicz,  Arch.  f.  An.  u.  Phys.  1878,  v.  Langenbeek's  Arch. 
1879  (ebenso);  Weil,  Prager  Vierteljahrsschr.  I  1879;  Pinnee,  BresL 
ärztl.  Zeitschr.  1879;  v.  Lesser,  Virch.  Arch.  92.  Bd.  (Cubitus  valgus)-' 
Keugebader,  (Spondylolisthesis)  Arch.  f.  Gynäkol.  XIX  u.  XX  und  Zur 
Entwickelungsgesch.  des  spondylolist.  Beckens,  Halle  1882 ;  Swedlin,  Arch 
I.  Gyn.  XXn  1883  (enthält  die  Literatur  über  Spondylolisthesis) ;'stba8- 
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SEE,  Bresl.  ärztl,  Zeitschr.  1882;  Busch,  Eulenburg'sche  Eealencyclop. 
d.  med.  "Wiss.  Art.  Klumpfuss;  Kochee  (Aetiologie  des  Pes  varus  con- 
genitus),  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IX  1878;  Holl  (Angeb.  Plattfuss), 
V.  Langenbeck's  Arch.  XXV  1880;  Michaud,  Arch.  de  phys.  m  1870 
(Angeb.  Klumpfuss). 

An  dieser  Stelle  mag  auch  die  als  Tri  cht  er  brüst  (Ebstein)  be- 
zeichnete Formveränderung  des  Thorax  Erwähnung  finden,  bei  welcher 
der  untere  Theil  der  Sternocostalgegend  trichterförmig  eingezogen  ist. 
Die  Affection  ist  angeboren  oder  erworben  und  wird  von  den  Autoren 
im  ersteren  Fall  theils  auf  eine  primäre  Entwickelungsstörung  des  Ster- 
num  und  der  Rippen,  theils  auf  eine  intrauterin  durch  den  Unterkiefer 
des  gebeugten  Kopfes  oder  durch  die  am  Rumpf  anliegenden  Beine  aus- 
geübten Druck  zurückgeführt.  Extrauterin  entsteht  sie  durch  abnorme 
Weichheit  der  Sternalpartie  (Rachitis).  Vergl.  Ebstein,  D.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XXX  u.  XXXIII  1883;  Anonimo,  Gaz.  des  hop.  1860; 
Luschka,  Die  Anatomie  d.  Menschen  I  1863;  Eggel,  Virch.  Arch. 
49.  Bd.;  Flesch,  ib.  57.  Bd.;  Zuckeekandl,  Wiener  med.  Blätter  1880; 
Coen,  Bullet,  d.  science  med.  di  Bologna  XIV  1884. 


VII.    Geschwülste,  Cysten  und  thierische  Parasiten 

der  Knochen. 

§  "757.  Die  primären  Geschwülste  des  Knochen- 
systemes  gehören  sämmtlich  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanz- 
geschwülste. Die  Matrix  für  die  Geschwulstentwickelung  bil- 
det das  Periost  und  das  Knochenmark,  und  das  Gewebe,  welches 
aus  ihrer  Wucherung  entsteht,  entspricht  den  verschiedenen  For- 
men der  Bindesubstanzgewebe,  ist  also  Bindegewebe  oder  Schleim- 
gewebe, oder  Knorpel-  oder  Knochen-  oder  zellreiches  Sarcomge- 
webe mit  mehr  oder  minder  reichlich  entwickeltem  Gefässsystem. 
Von  secundären  Geschwülstbildungen  können  alle  jene  For- 
men vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Weitaus  am  häufig- 
sten sind  es  Carcinome. 

Je  nach  ihrem  Sitz  unterscheidet  man  periostale  und  myelogene 
Geschwülste,  sowie  Mischformen,  welche  gleichzeitig  sowohl  im  Kno- 
chenmark als  auch  im  Periost  sich  entwickeln.  Die  periostalen 
Formen  entstehen  am  häufigsten  aus  der  osteoplastischen  Schicht 
des  Periostes  und  liegen  danach  zwischen  dem  Knochen  und  der 
äusseren  Faserlage  des  Periostes,  so  dass  sie  nach  aussen  scharf 
abgegrenzt  sind.  In  anderen  Fällen  ergreift  die  Wucherung  auch 
die  äusseren  Periostlagen,  so  namentlich  bei  der  Entwickelung  zell- 
reicher Sarcome  und  kann  danach  auch  auf  das  angrenzende  Ge- 
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webe  übergreifen,  so  dass  die  Geschwulst  ohne  scharfe  Grenze  sich 
in  dem  benachbarten  Bindegewebe  und  Muskelgewebe  verhert.  Die 
periostalen  Geschwülste  sitzen  dem  Knochen  meist  seitüch  auf,  kön- 
nen indessen  Röhrenknochen  auch  vollkommen  umfassen. 

Der  Knochen  ist  unter  dem  Geschwulstgewebe  unverändert, 
häufiger  wird  er  indessen  in  mehr  oder  minder  grösserem  Um- 
fange zum  Schwunde  gebracht,  namenthch  dann,  wenn  die  Geschwulst 
auch  in  die  Havers'chen  Kanäle  hineinwächst,  resp.  auch  aus  deren 
Gewebe  sich  entwickelt. 


Fig.  322.  Knochen-Eesorption  und  Apposition  in  der  Umgebung 
eines  metastatischen  Krebsknotens  in  der  Humerusdiaphyse.  a  Corticalis  humeri. 
h  Normale  Hävers 'sehe  Kanälchen,  c  Erweiterte  Havers'sche  Kanälchen  mit  weiten 
Blutgefässen,  d  Osteoplasten.  e  Osteoklasten  u.  Howship'sche  Lacunen.  /  Krebs- 
zapfen, g  Stroma  des  Krebses.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes, 
in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlosse- 
nes Präparat.    Vergr.  50. 

Die  myelogenen  Geschwülste  bilden  theils  scharf  abge- 
grenzte (Fig.  S22  fg\  theils  allmählich  ins  normale  Gewebe  über- 
gehende, zuweilen  auch  das  Knochenmark  in  mehr  diffuser  Aus- 
breitung infiltrirende  Tumoren,  welche  stets  einen  mehr  oder  min- 
der umfangreichen  Knochenschwund  venirsachen.  Der  Schwund  ist 
stets  ein  lacunärer  (Fig.  322  e),  eine  Halisterese  ist  nicht  mit  Sicher- 
heit nachgewiesen. 
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Wird  im  Innern  der  Knochen  durch  die  Geschwulst  zerstört 
so  wird  gleichzeitig  in  der  Nachbarschaft  derselben  von  Seiten 
des  Knochenmarkes  oder  des  Periostes  Knochen  producirt  (d) 
Schwindet  bei  weiterem  Wachsthum  der  Geschwulst  der  alte  Kno- 
chen m  seiner  ganzen  Dicke,  so  kann  es  sich  ereignen,  dass  gleich- 
wohl die  knöcherne  Schale  der  Geschwulst  sich  erhält,  indem 
sich  in  demselben  Maasse  wie  im  Innern  Knochen  zerstört  wird, 
vom  Periost  aus  neuer  Knochen  an  der  Aussenfläche  anlagert.  Der 
Knochen  gewinnt  dabei  an  Umfang,  er  „bläht  sich"  (Spina  ventosa 
der  Alten);  die  Knochenschale  bleibt  erhalten,  nur  wird  sie  bei 
starkem  Wachsthum  des  Tumors  mit  der  Zeit  dünner.  Ob  ein 
myelogener  Tumor,  wenn  er  in  seinem  Durchmesser  die  Dicke  des 
Knochens  überschreitet,  den  Knochen  durchbricht  oder  nicht,  hängt 
einestheils  vom  Verhalten  des  Periostes,  anderentheils  von  der 
Kaschheit  des  Wachsthums  des  Tumors  ab.  Das  Periost  der  Röh- 
renknochen vermag  in  dieser  Hinsicht  viel  zu  leisten  und  bedeckt 
oft  sogar  rasch  wachsend  Tumoren  mit  knöcherner  Schale;  nur 
ereignet  es  sich  dann  häufig,  dass  die  Schale  unvollkommen  und  da 
und  dort  von  der  wachsenden  Geschwulstmasse  durchbrochen  wird. 
Das  Periost  der  platten  Knochen,  namentlich  des  Schädels,  leistet 
dagegen  sehr  wenig  und  es  entbehren  danach  über  die  Oberfläche 
sich  erhebende  myelogene  Geschwülste  dieser  Knochen  fast  immer 
einer  knöchernen  Hülle. 

Ueberaus  häufig  producirt  auch  das  Geschwulst- 
gewebe selbst  Knochen  und  zwar  in  einer  Weise,  welche 
durchaus  mit  jenen  Vorgängen  übereinstimmt,  welche  bei  regenera- 
tiver und  hyperplastischer  Knochenneubildung  auftreten.  Immer- 
hin existirt  gegenüber  letzterer  insofern  ein  Unterschied  als  meta- 
plastische Entstehung  des  Knochengewebes-  aus  einem  bereits  aus- 
gebildeten Gewebe  hier  in  grösserer  Verbreitung  und  häufiger  vor- 
kommt als  bei  den  regenerativen  Processen  (vergl.  §  729  —  §  730). 
Am  häufigsten  geht  das  Bindegewebe  und  das  Knorpelgewebe 
(Fig.  323 ^r)  in  Knochengewebe  (h)  über,  doch  können  auch  im  zell- 
reichen Sarcomgewebe  Knochenbälkchen  sich  bilden. 

Geschwülste,  bei  welchen  die  knöcherne  Substanz  ganz  in  den 
Vordergrund  tritt,  so  dass  die  weichen  Bestandtheile  nur  die  Rolle 
emes  Knochenmarkes  spielen,  werden  als  Osteome  bezeichnet.  Bil- 
det das  weiche  Gewebe  einen  wesentlichen  Bestandtheil  einer  kno- 
chenhaltigen  Geschwulst,  so  dass  also  ein  Theil  der  Geschwulst 
nur  aus  solchem  besteht,  so  betrachtet  man  die  Geschwulst  als 
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Mischgescliwiilst  und  bringt  dies  aucli  in  der  Bezeichnung  zum 
Ausdruck.  Die  reichlichste  Knochenproduction  kommt  bei  den  pe- 
riostalen Geschwülsten  vor,  doch  fehlt  sie  auch  den  myelogenen  For- 
men nicht  ganz  und  kann  uater  Umständen  eine  erhebhche  Mäch- 
tigkeit erlangen. 


Fig.  323.  Schnitt  durch  ein  Osteoidchondrom  des  Humerus.  a  Cor- 
ticalis  humeri.  b  Markhöhle,  c  Periostale  Auflagerung.  d  Normale  Havers'sche 
Canäle.  e  Erweiterte  Havers'sche  Canäle  mit  Knorpel  gefüllt,  die  bei  /  neugebilde- 
ten Knochen  enthalten,  g  Aus  dem  Periost  gebildeter  Knorpel  mit  Knochenbälkchen 
h.  i  Aus  dem  Markgewebe  entstandener  Knorpel  mit  neugebildeten  Knochenbälkchen 
h.  l  Alte  Knochenbalken,  m.  Reste  von  Markgewebe.  Lupenvergrösserung.  Doppel- 
färbung mit  Hämatoxylin  und  Carmin. 

Die  Knochengeschwülste  treten  meist  solitär  auf,  doch  können 
sowohl  Fibrome,  Myxome,  Osteome  und  Enchondrome  als  auch  man- 
che Formen  der  Sarcome  primär  in  mehreren  Herden  sich  ent- 
wickeln. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  ist  bemerkenswerth,  dass  die  Kno- 
chengeschwülste nicht  selten  im  Anschluss  an  Traumen  und  Ent- 
zündungen entstehen.  Ferner  können  sie  von  Stellen  ausgehen,  an 
welchen  Unregelmässigkeiten  der  Ossification  stattgefunden  haben 
und  Theile  des  Bildungsgewebes,  namentlich  Knorpel  (Virchow),  bei 
der  Ossification  unverbraucht  blieben.  Es  kommt  dies  hauptsächlich 
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an  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  vor,  an  denen  Reste 
des  Epiphysenknorpels  zum  Ausgangspunkt  von  Enchondromen  wer- 
den können. 

C.  0.  "Weber,  VmcHow  und  Yolkmann  geben  an,  dass  unter  Um- 
ständen auch  die  KnochenzeUen  an  der  Geschwulstbildung  sich  bethei- 
ligen  und  in  Wucherung  gerathen  können.  Eindfleisch  lässt  sogar 
die  ßiesenzellen  aus  den  Knochenzellen  entstehen.  Ich  habe  vor  eini- 
gen Jahren  (Virch.  Arch.  73.  Bd.)  in  ähnlichem  Sinne  mich  ausgespro- 
chen und  mich  dabei  auf  Befunde,  welche  ich  an  Knochensarcomen 
und  Carcinomen  gemacht  hatte,  gestützt.  Nach  erneuter  Durchsicht 
der  betreffenden  Präparate  und  einem  Vergleich  derselben  mit  anderen, 
muss  ich  mich  dahin  erklären,  dass  meine  damalige  Deutung  des  Ge- 
sehenen eine  irrige  war.  Was  ich  für  wuchernden  Knochen  ansah, 
ist  in  Bildung  begriffenes  Knochengewebe  und  die  knorpeligen  Aus- 
wüchse, welche  ich  auf  Knochenbälkchen  aufsitzend  vorfand,  sind 
höchst  wahrscheinlich  durch  Wucherung  bei  der  Ossification  stehen  ge- 
bliebener Reste  des  Epiphysenknorpels  entstanden.  Ich  bin  somit 
der  Ansicht,  dass  eine  Wucherung  der  Knochenzellen  überhaupt  nicht 
vorkommt,  dass  danach  auch  die  Angaben  genannter  Autoren  irrige 
sind.  Desgleichen  möchte  ich  auch  glauben,  dass  halisterischer  Knochen- 
schwund und  Umwandlung  der  Knochen  in  fibröse  Stränge  (Osteoma- 
lacia  carcinomatosa)  in  dem  von  den  Autoren  angegebenen  Sinne  in 
sarcomatös  oder  carcinomatös  degenerirenden  Knochen  nicht  vorkommt. 
Es  enthält  zwar  sowohl  das  Sarcomgewebe  als  auch  das  bindegewe- 
bige Stroma  der  genannten  Geschwülste  oft  eine  grosse  Anzahl  kalk- 
loser oder  nur  im  Centrum  verkalkter  Knochenbälkchen,  allein  das 
ist  durchgehends  osteoides  Gewebe,  welches  aus  dem  Geschwulstgewebe 
durch  Metaplasie  entstanden  ist.  Dass  es  nicht  alter  entkalkter  und 
veränderter  Knochen  ist,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  die  Configura- 
tion  und  die  Anordnung  dieser  Bälkchen  eine  durchaus  andere  ist  als' 
diejenige  der  alten  Balken. 

Literatur:  C.  0.  Webee,  Die  Exostosen  und  Enchondrome,  Bonn 
1856;  ViECHOW,  Die  krankh.  Geschw.  II,  Berlin  1864;  Yolkmann,  Chi- 
rurgie von  V.  Pitha  u.  Billroth  II,  Erlangen  1872;  Senftleben,  v.  Lan- 
genbeck's  Arch.  I ;  Rindfleisch,  Pathol.  Gewebelehre  ;  Rokitansky,  Hand- 
buch d.  path.  Anat. ,  Wien  1856  —  61;  Lttcke,  Handb.  d.  Chir.  von 
V.  Pitha  u.  Billroth  1869;  Babdeleben,  Lehrb.  d.  Chir.,  Berlin  1879; 
CoENiL  et  Ranttee,  Man.  d'histol.  path.  I  1881;  Billeoth,  Beitr.  z. 
path.  Histol.,  Berlin  1858. 

§  758.  Die  verschiedenen  Formen  der  Knochen- 
geschwülste. 

Die  Osteome  bilden  sich  meistens  im  Periost,  seltener  im 
Knochenmark  und  werden  im  ersteren  Falle  als  Exostosen, 
im  letzteren  als  Enostosen  bezeichnet  (vergl.  §  147  und 
§  750).    Entstehen  erstere  direct  aus  dem  Periost,  so  nennt 
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man  sie  bindegewebige  Exostosen,  wird  zuerst  Knorpel  und 
erst  aus  diesem  Knochen  gebildet,  knorpelige  Exostosen. 

Je  nach  dem  sie  aus  compactem  oder  spongiösem  Knochen- 
gewebe bestehen,  unterscheidet  man  compacte  oder  elfenbei- 
nerne Exostosen  und  spongiöse  Exostosen.  Enthalten  sie 
grössere,  dem  Markcylinder  der  Röhrenknochen  entsprechende  Mark- 
höhlen, so  nennt  man  sie  medullöse  Exostosen.  Die  elfen- 
beinernen Exostosen,  wie  sie  namentlich  an  den  platten  Schädel- 
knochen vorkommen,  bestehen  zuweilen  fast  ganz  aus  Knochen- 
lamellen. 

Kleinere  Exostosen  sind  entweder  kegelförmig  oder  rundlich, 
knöpf-  oder  pilzartig  gestaltet.  Grössere  bilden  knollige  höckerige 
oder  aber  dornige  kammähnliche  Auswüchse.  Letztere  entstehen 
meist  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnen,  Bänder  und  Fascien.  Die 
bindegewebigen  Exostosen  sind  nur  mit  Bindegewebe,  die  knorpe- 
ligen dagegen  mit  einer  Knorpellage  und  Bindegewebe  bedeckt.  Die 
ersteren  kommen  hauptsächlich  am  Kopfe  und  den  platten  Knochen 
des  Rumpfes,  letztere  dagegen  an  den  Diaphysenenden  der  grossen 
Röhrenknochen  vor  und  können  sowohl  aus  dem  Periost  als  auch 
aus  der  epiphysären  Knorpelfuge,  aus  stehengebliebenen  Knorpel- 
iuseln  und  den  Gelenkenden  entstehen.  Sie  sind  zuweilen  con- 
genitale Bildungen.  Sind  Exostosen  an  den  Extremitäten  häufig  me- 
chanischen Insulten  ausgesetzt,  so  können  sich  über  ihnen  Schleim- 
beutel bilden  (Exostosis  bursata). 

Die  Enostosen  kommen  am  häufigsten  in  der  Diploe  der 
■Schädelknochen,  sowie  in  den  Knochen  des  Gesichtes  vor.  Sie 
treiben  bei  ihrem  Wachsthum  die  Knochen  auf  und  durchbrechen 
schliesslich  die  periostale  Hülle. 

Die  Osteome  entwickeln  sich  vornehmlich  in  der  Wachsthums- 
periode. Eine  scharfe  Trennung  gegenüber  den  durch  Entzün- 
dungen herbeigeführten  circumscripten  Knochen  Wucherungen  ist  nicht 
möglich.  Von  Interesse  ist,  dass  Fälle  multipler  Exostosenbildung 
mehrfach  angeboren  oder  bei  Kindern  beobachtet  sind. 

Fibrome  sind  meist  periostale,  seltener  myelogene  Tumoren. 
Sie  kommen  am  häufigsten  an  den  die  Mund-  und  Nasenrachen- 
höhle  begrenzenden  Gesichts-  und  Schädelknochen,  seltener  an  den 
Knochen  des  Rumpfes  und  noch  seltener  an  denjenigen  der  Extre- 
mitäten vor.  Sie  bilden  knotige  Tumoren,  die  an  der  erstgenannten 
Stelle  einen  Theil  der  als  Rachen-  und  Nasenpolypen  und  als  Epulis 
bezeichneten  Neubildungen  darstellen.    Der  Zellreichthum  und  die 
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Derbheit  des  Gewebes  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden ; 
eine  scharfe  Grenze  gegen  die  Sarcome  lässt  sich  nicht  ziehen. 
Zuweilen  sind  sie  sehr  gefässreich  ,  so  namentlich  die  Polypen  der 
Nasenrachenhöhle ,  und  man  kann  danach  teleangiectatische 
Form  en  unterscheiden.  In  einzelnen  Fällen  bilden  sie  Knochen  und 
zwar  meist  in  Form  von  Bälkchen,  welche  bei  den  periostalen  Tu- 
moren die  tiefer  gelegenen  Theile  der  Geschwulst  einnehmen  und 
zum  Theil  dem  alten  Knochen  aufsitzen.  Sie  werden  als  Osteo- 
fibrome oder  ossificirende  Fibrome  bezeichnet. 

Die  Chondrome  entwickeln  sich  entweder  im  Periost  oder 
im  Inneren  der  Knochen,  wo  sie  entweder  aus  dem  Markgewebe 
oder  aus  präexistirendem  normalen  Knorpel,  z.  B.  der  Epiphysen- 
knorpel  (Ecchondrome)  oder  aus  pathologischer  Weise  im  Knochen 
liegengebliebenen  Besten  der  ursprünglichen  knorpeligen  Knochen- 
anlage (ViRCHOw)  sich  bilden. 

Am  häufigsten  kommen  sie  an  den  Knochen  der  Hand,  seltener 
an  denjenigen  des  Fusses  und  der  übrigen  Theile  der  Extremitäten 
sowie  des  Rumpfes  vor.  Enchondrome  des  Schädeldaches  sind  sehr 
selten.  Sie  treten  öfters  multipel  auf,  namentlich  an  Hand  und  Fuss 
und  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  bei  Kindern  und  jugendlichen  Indi- 
viduen. In  einzelnen  Fällen  sind  sie  congenital.  Entstehen  sie 
central,  so  besitzen  sie  eine  knöcherne  Schale,  können  dieselbe  in- 
dessen durchbrechen  und  dann  aus  den  Knochen  herauswachsen. 
Sie  bilden  höckerige  knollige  Tumoren,  die  namentlich  an  den  grös- 
seren Röhrenknochen,  den  Rippen  und  der  Scapula  einen  bedeu- 
tenden Umfang  erlangen  können. 

Sie  gehen  überaus  häufig  degenerative  Veränderungen,  wie 
Verfettung,  Verkalkung  und  Verschleimung  bis  zur  völligen  Auf- 
lösung der  Grundsubstanz  und  der  Zellen  ein,  so  dass  sich  cysti- 
sche mit  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  bilden.  Sie  können  ferner 
auch  theilweise  verknöchern  (s.  Osteochondrom).  Metastasenbildun- 
gen sind  sehr  selten. 

Myxome  und  Myxofibrome  kommen  sowohl  im  Periost 
als  im  Knochenmark  vor,  sind  indessen  im  Ganzen  selten. 

Im  Periost  bilden  sie  kugelige  Tumoren,  die  nach  aussen  durch 
eine  derbere  Bindegewebslage  abgegrenzt  werden.  Im  Knochenmark 
sich  entwickelnd,  zerstören  sie  den  Knochen  und  können  bei  totaler 
Verflüssigung  der  Gewebe  zur  Bildung  von  Cysten  führen. 

Sie  kommen  sowohl  solitär  als  auch  in  mehrfacher  Zahl  vor 
und  können  gleichzeitig  im  Periost  und  im  Mark  eines  Knochens, 
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z.  B.  des  Femur  auftreten.  Die  derberen  Theile  der  Myxome  kön- 
nen Knochen  bilden  (Osteomyxome).    Lipome  sind  sehr  selten. 

Die  Sarcome  sind  die  häufigsten  Knochengeschwülste  und 
komm  en  in  verschiedenen  Formen  vor.  Zunächst  gibt  es  eine  G  r  u  p  p  e 
myelogener  Sarcome,  welche,  wenn  man  nur  auf  die  wesent- 
lichsten Differenzen  Rücksicht  nimmt,  drei  Hauptgruppen  erkennen 
lassen.  Die  erste  ist  durch  eine  sarcomatöse  Geschwulst  gegeben, 
welche  meist  als  Myeloidtumor  oder  centrales  Osteosar- 
com  bezeichnet  wird  und  hauptsächlich  im  Knochenmark  des  Unter- 
und  Oberkiefers  (intraossäre  Epulis)  sowie  in  den  Epiphysen  der 
grossen  Röhrenknochen  namentlich  der  Tibia  und  des  Humerus, 
seltener  in  der  Diaphyse  sich  entwickelt,  bei  ihrem  weiteren 
Wachsthum  jedoch  meist  auch  einen  Theil  der  Diaphyse  ergreift. 
Die  erste  Entwicklung  erfolgt  ohne  äussere  Knochenveränderung 
und  führt  nur  zu  einer  cariösen  Zerstörung  der  Spongiosa,  die  unter 
Umständen  Spontanfracturen  herbeiführen  kann.  Im  weiteren  Ver- 
lauf treten  Knochenauftreibungen,  die  früher  erwähnte  Spina  ventosa 
ein,  welche  schliesslich  zu  der  Bildung  einer  umfangreichen  mit 
einer  knöchernen  Schale  und  Bindegewebe  umgebenen  Geschwulst 
führen.  Zuweilen  wird  die  Schale  auch  durchbrochen  und  das 
weiche  Geschwulstgewebe  wächst  in  die  Nachbarschaft  hinein. 

Der  Bau  dieses  Sarcoms  kann  sowohl  derjenige  eines  weichen 
kleinzelligen  Rundzellensarcomes  (besonders  in  den  Röhrenkno- 
chen), als  auch  derjenige  eines  Spindelzellen-  oder  Fasersarcomes 
(Kiefersarcome)  oder  eines  Sarcomes  mit  verschiedenen  Zellformen 
sein  und  dem  entsprechend  wechselt  auch  die  Beschaffenheit  seiner 
Schnittflächen.  Sehr  häufig  sind  die  einzelnen  Theile  der  Ge- 
schwülste verschieden  gebaut.  Die  derberen  zellig  fibrösen  oder 
aus  Spindelzellengewebe  bestehenden  Theile  enthalten  häufig  Riesen- 
zellen (§  160  Fig.  53)  und  man  hat  danach  die  Geschwülste  Tu- 
meurs  a  my^loplaxes  (Nelaton)  genannt.  Häufig  ist  die  ganze  Ge- 
schwulst oder  ein  Theil  derselben  auffallend  reich  an  weiten  Ge- 
fässen,  so  dass  man  von  teleangiectatischem  Gewebe  sprechen  kann. 
Es  producirt  ferner  die  Geschwulst  zuweilen  kleine  Bälkchen  oder 
grosse  Balken  von  Knochengewebe,  so  dass  man  sie  als  Osteo- 
sarcome  bezeichnet. 

Erreichen  die  Tumoren,  wie  dies  namentlich  an  den  grösseren 
Röhrenknochen  geschieht,  einen  erheblichen  Umfang,  so  treten  re- 
gressive Veränderungen,  wie  Verfettung,  Blutungen,  hämatogene  Pig- 
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mentirungen,  Erweichungen,  Verflüssigungen  und  Cystenbildungen 
■ein.  Unter  Umständen  geht  der  grösste  Theil  der  Geschwülste  ver- 
loren und  es  bleibt  nur  die  knöcherne  Schale  sowie  eine  spärliche 
Menge  von  knochenfreiem  oder  knochenhaltigem  Geschwulstgewebe 
übrig,  welches  theils  der  Innenwand  der  Schale  anhängt,  theils 
anastomosirende  Balken  und  Scheidewände  bildet,  welche  trübe 
oder  geklärte  weissliche  oder  hämorrhagisch  gefärbte  mit  Zerfalls- 
massen untermischte  Flüssigkeit  einschliessen.  Aus  naheliegenden 
Qründen  kommen  diese  Erweichungs-  und  Zerfallsprocesse  nament- 
lich an  den  weicheren  zellreichen  Sarcomen  vor. 

Die  zweite  Form  des  myelogenen  Sarcoms  ist  ein  Alveolär- 
sarcom  mit  stark  entwickeltem  Stroma  und  kleinen  Zellnestem, 
welches  namentlich  an  den  Knochen  des  Rumpfes  und  des  Kopfes 
vorkommt  und  meist  in  mehreren  Knoten  auftritt.  Die  kleinen 
Knoten  sind  im  Innern  der  Wirbel-,  Becken-  und  Schädelknochen 
verborgen.  Grössere  bilden  über  die  Oberfläche  der  betreffenden 
Knochen  polsterarfig  hervorragende  von  Periost  bedeckte  Knoten. 

Die  dritte  Form,  die  namentlich  in  hohem  Alter  auftritt,  bildet 
multiple  nicht  scharf  abgegrenzte  weissliche  Herde,  welche  vornehm- 
lich in  den  Knochen  des  Schädels  und  des  Rumpfes  vorkommen. 
Im  Gebiet  der  Geschwulstbildung  geht  der  Knochen  verloren,  in 
der  Umgebung  wird  nur  wenig  Knochen  neu  gebildet.  Unter  Um- 
ständen sind  die  Schädelknochen,  die  Wirbel,  das  Becken,  die 
Rippen  etc.  ganz  durchsetzt  von  kleineren  und  grösseren,  von  aus- 
gefressenen Rändern  umgebenen  Defecten.  Die  eigenthümliche  Bil- 
dung ist  ein  kleinzelliges  Rundzellensarcom  von  dem 
Bau  der  weichen  Lymphosarcome.  Da  über  die  Oberfläche  der  Kno- 
chen prominirende  Knoten  sich  nicht  zu  bilden  pflegen,  hat  man 
mehr  nur  den  Eindruck,  als  ob  sich  Rundzellen  im  Mark  anhäufen 
uud  den  Knochen  zum  Schwunde  bringen  würden.  Es  erscheint 
danach  gerechtfertigt,  die  Vermuthung  zu  äussern,  dass  es  sich 
nicht  um  eine  ächte  Geschwulst,  sondern  eher  um  eine  eigenartige 
infectiöse  Erkrankung'handelt,  umeininfectiösesLymphosar- 
com. 

Die  periostalen  Sarcome  sind  theils  weiche,  theils  festere 
Neubildungen  und  gehören  theils  zu  den  Rundzellen-,  theils  zu 
den  Spindelzellenl- ,  theils  zu  den  polymorphzelligen  Sarcomen. 
Die  häufigeren  sind  die'  beiden  letztgenannten.  Sie  können  an 
allen  Stellen  der  Knochen  vorkommen,  die  derberen  sitzen  mit 
Vorliebe  da,  wo  die  Fibrome  vorkommen  und2(gehen  auch  ohne 
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bestimmte  Grenze  in  letztere  über.  Sie  sitzen  den  Knochen  meist 
seitlich  auf,  können  indessen  Röhrenknochen  allseitig  umfassen. 
Sie  produciren  häufig  Knochen  und  zwar  namentlich  in  den  dem 
alten  Knochen  zunächst  gelegenen  Theilen ,  doch  kann  unter  Um- 
ständen auch  die  ganze  Geschwulst  von  Knochenbälkchen  durch- 
setzt sein.  Von  den  Bälkchen  liegt  ein  Theil  ausser  Zusammen- 
hang im  Gewebe  zerstreut,  andere  stehen  untereinander  in  Verbin- 
dung und  bilden  eine  Art  von  Skelet  für  die  Geschwulst,  dessen 
Bälkchen  grösstentheils  in  Form  radiär  verlaufender  Strahlen  vom 
alten  Knochen  abgehen.  Die  letztgenannte  Bildung  wird  als  Osteo- 
sarcom  oder  als  ossificiren des  Sarcom  oder  als  Osteoid  (J. 
Müller)  bezeichnet. 

Die  Knochensarcome  können  Metastasen  im  Knochen  selbst  so- 
wie auch  in  anderen  Organen  machen,  namentlich  die  weichen  zell- 
reichen Formen.  Chondromatöse  und  sarcomatöse  Wucherung  kön- 
nen sich  untereinander  combiniren  und  Chondrosarcome  bilden. 

Das  bereits  in  §  165  beschriebene  und  in  Fig.  329  S.  1069  ab- 
gebildete Osteochondrom  oder  das  Osteoidchondrom  ist 
eine  Geschwulst,  welche  vornehmlich  an  den  grossen  Eöhrenkno- 
chen  vorkommt,  hier  sowohl  im  Periost  als  auch  in  der  Corticalis 
und  der  Spongiosa  sich  entwickelt  und  durch  seine  Härte  und  Dich- 
tigkeit sich  auszeichnet.  Es  kann  einseitig  über  den  Knochen  her- 
vorragen, umschliesst  denselben  indessen  häufiger  von  allen  Seiten. 

Die  härtesten  knochenreichsten  Theile  sind  die  inneren.  Nach 
aussen  werden  die  im  Knorpel  liegenden  Knochenbälkchen  spärli- 
cher und  können  in  den  äusseren  Lagen  auch  ganz  fehlen,  so  dass 
die  Geschwulst  den  Bau  des  gewöhnlichen  Enchondromes  zeigt. 

Unter  Umständen  geht  die  Geschwulst  in  den  äusseren  Thei- 
len in  Sarcomgewebe  über  (Osteochondro-Sarcom  oder  Chon- 
drosarcoma  ossificans),  ein  Zustand,  der  sich  durch  die 
grosse  Weichheit  und  grosse  Blutfülle  des  Gewebes  sofort  zu  er- 
kennen gibt.  Die  sarcomatöse  Wucherung  kann  auf  das  benach- 
barte Gewebe  übergreifen. 

Reine  Angiome  sind  im  Knochen  überaus  selten,  dagegen  ent- 
halten, wie  bereits  erwähnt,  viele  Sarcome  teleangiecta tische  Stellen, 
so  namentlich  die  myelogenen.  Bei  grossem  Gefässreichthum  kann 
die  Geschwulst  im  Leben  Pulsation  zeigen.  Grosse,  von  einem 
verdickten  Periost,  zum  Theil  auch  von  Knochen  umgebene,  mit 
Blut  und  Gerinseln  gefüllte  multiloculäre  und  uniloculäre  Cysten, 
die  mehrfach  an  den  Enden  der  grossen  Röhrenknochen,  nament- 
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lieh  am  oberen  Ende  der  Tibia  beobachtet  wurden  und  gewöhnlich 
als  Knochenaneurysmen  bezeichnet  werden,  sind  von  den 
Autoren  theils  als  ächte,  theils  als  falsche  Aneurysmen,  theils  als 
cavernose  Gefässgeschwülste  gedeutet  worden. 

Soweit  sich  dies  aus  den  gegebenen  Schilderungen  entnehmen 
lasst,  handelt  es  sich  in  allen  Fällen  um  vollständig  zerfallene  cen- 
trale Sarcome,  bei  deren  Verflüssigung  Blutungen  auftreten.  Volk- 
mann hat  vorgeschlagen,  die  Bildung  Hämatom  der  Knochen 
zu  nennen. 

Krebse  kommen  am  Knochen  niemals  primär,  häufig  dagegen 
secundär  vor.  Die  einen  entstehen  durch  indirectes  Uebergreifen 
krebsiger  Wucherung  von  den  angrenzenden  Weichtheilen  auf  den 
Knochen.    Die  anderen  sind  Metastasen. 

Die  ersteren  kommen  namentlich  an  den  Knochen  des  Kopfes 
und  den  unter  der  Mamma  gelegenen  Rippentheilen  und  im  Brust- 
bein vor,  d.  h.  an  Stellen ,  wo  Carcinome  besonders  häufig  beobach- 
tet werden;  die  metastatischen  können  natürlich  an  den  verschie- 
densten Stellen  auftreten. 

Die  krebsigen  Wucherungen  bilden  entweder  circumscripte  Kno- 
ten oder  mehr  difi"use  Infiltrationen  und  können  im  letzteren  Falle 
sehr  umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Die  krebsige  Infiltration  ist  meist  von  einer  starken  Wucherung 
des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  begleitet,  während  die  Kno- 
chensubstanz durch  lacunären  Schwund  zu  Grunde  geht.  Es,  wird 
dadurch  der  Knochen  mehr  und  mehr  durch  ein  Krebsgewebe  sub- 
stituirt,  dessen  Eigenschaft  im  allgemeinen  mit  demjenigen  der  ur- 
sprünglichen Geschwulst  übereinstimmt,  welches  indessen  auch  von 
dem  Boden,  in  dem  es  sich  entwickelt,  eigenartige  Charactere  er- 
hält. Bei  den  derben  Carcinomen  bilden  sich  in  dem  zellig  fibrösen 
Stroma,  das  aus  dem  Periost  ünd  dem  Knochenmark  entsteht, 
nicht  selten  zahlreiche  Bälkchen  von  kalkfreiem  osteoidem  Gewebe, 
zum  Theil  auch  kalkhaltigem  Knochengewebe.  Es  entsteht  danach 
an  Stelle  des  alten  Knochens  Osteoidgewebe ,  welches  Krebszellen- 
nester in  seinen  Markräumen  enthält.  Da  nur  wenige  von  den 
neuen  Balken  Kalksalze  erhalten,  so  wird  der  Knochen  zuweilen 
einem  osteomalacischen  Knochen  ähnlich  und  man  hat  danach  von 
carcinomatöser  Osteomalacie  gesprochen.  Bei  medullären  Carcino- 
men fehlt  gewöhnlich  eine  Knochenneubildung  und  es  bildet  sich 
nur  eine  carcinomatöse  Caries. 
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Metastatische  Sarcombildung  im  Knochen  nach  primärer  Sar- 
combildung  in  andern  Organen  ist  selten. 

Die  meisten  Autoren  nennen  Osteosarcome  alle  Sarcome,  welche 
an  den  Knochen  vorkommen.  Ich  halte  dies  nicht  für  richtig  und 
den  bei  anderen  Organen  in  Gebrauch  stehenden  Benennungen  nicht 
entsprechend  und  wende  den  Namen  Osteosarcom  nur  auf  ossificirende 
Formen  an,  während  ich  für  die  knochenfreien  die  Bezeichnung  Sar- 
coma  ossium  benutze. 

Literatur  über  Osteom:  Die  in  §  757  cit.  Autoren;  über  Fi- 
brom: FöBSTEE,  lUustr.  med.  Zeitg.  Iii  1853;  Volkmann,  Abhandl. 
d.  naturforsch.  Ges.  zu  HaUe,  Halle  1858;  Senftlebbn,  t.  Langenbeck's 
Arch.  I;  Giealdes,  Des  mal.  du  sin  max.,  Paris  1851;  Hetfeldee, 
Virch.  Arch.  11.  Bd.;  Billkoth,  Deutsch.  Klin.  1855;  über  Chon- 
drom: ViECHOw,  Deutsche  Klin.  1864  und  Mouatsber.  d.  k.  Akad. 
d.  Wiss.  zu  Berlin  1875;  Kiebs,  Virch.  Arch.  31.  Bd.;  Webee,  ib. 
35.  Bd.;  FsANgois,  Contrib.  a  l'et.  de  l'enchondr.  du  bassin,  These  de 
Paris  1876;  Waetmann,  Esch,  sur  l'enchondrome,  Paris  1880  (enthält 
eine  Zusammenstellung  d.  Literatur);  E.  Schiäpeeb,  Das  Bippenenchon- 
drom,  Leipzig  1881;  über  Myxom:  Viechow,  1.  c;  Zieglee,  Virch. 
Arch.  73.  Bd.;  über  Sarcom:  J.  Mülles,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys. 
1843;  Viechow,  1.  c  und  Deutsche  Klin.  1858  u.  1860;  Geax,  Med. 
chir.  Trans.  XXXIX  1856;  Billboth,  Beitr.  z.  path.  Histol.,  Berlin 
1858;  Lambl,  Virch.  Arch.  8.  Bd.;  Nelaton,  D'une  esp.  de  tum.  a  mye- 
loplaxes,  Paris  1860;  Webee,  Chir.  Erfahrungen,  Breslau  1859;  Senpt- 
LEBEN,  V.  Langenbeck's  Arch.  I;  »Saubel,  Mem.  sur  1.  tum.  des  gingives 
connues  sous  le  nom  d'epulis,  Paris  1858 ;  Volkmann,  1.  c;  Geawitz,  Virch. 
Arch.  76.  Bd.;  Baumgaexen,  ibid.;  Nasse,  ib.  94.  Bd. ; ;  Eustizkt ,  D. 
Zeitschr.  f.  Chir.  1873;  Caeeeea,  Essai  s.  1.  tum.  fibroplast.  des  os, 
Paris  1865;  Pujo,  Des  tum.  prim.  des  os,  Montpellier  1871;  Vee- 
NEun.  et  Makchand,  art.  Moelle,  Dict.  encyclop.  d.  sc.  med.  2'^  ser. 
t.  IX  1875;  über  Hämatom:  Volkmann,  1.  c. ;  Bodse,  Bullet,  de 
l'Acad.  de  med.  II  1854;  Fe.  MIIllee,  über  die  erectilen  Knochen- 
tumoren, Freiburg  1855;  Bouisson,  s.  1.  tum.  pulsatiles,  These  de 
Paris  1857;  Genxilhome,  Eech.  s.  1.  nat.  des  tum.  puls.  d.  os,  Th.  de 
Paris  1863;  Eichet,  Arch.  gen.  de  med.  IV  1864. 

§  759.  Die  Cysten,  welche  im  Knochen  vorkommen,  sind 
nahezu  durchgehends  Erweichungscysten,  welche  durch  eine 
Auflösung  und  Verflüssigung  der  Knochenbalken  und  des  Knochen- 
markes oder  eines  in  letzterem  neugebildeten  Gewebes  entstehen. 
Zu  den  ersteren  gehören  jene  bereits  erwähnten  Cysten,  welche  im 
Knochengewebe  bei  Osteomalacie  auftreten,  zu  letzteren  die  in  Ge- 
schwülsten vorkommenden. 
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Es  ist  eine  auffällig  häufige  Erscheinung,  dass  in  myelogenen 
Tumoren  und  zwar  sowohl  in  festen  Formen,  wie  es  die  Fibrome, 
Osteofibrome  und  Chondrome  sind,  als  auch  in  den  weichen  Myxo- 
men und  Sarcomen  Gewebsverflüssigungen  sich  einstellen,  die  zur 
Bildung  von  Cysten  führen,  welche  entweder  trübe,  mit  Zerfalls- 
massen oder  mit  Blut  und  dessen  Zerfallsproducten  gemischte,  oder 
aber  klare  schleimähnliche  oder  mehr  seröse  Flüssigkeit  enthalten. 
Dass  namentlich  Sarcome  fast  ganz  auf  diese  Weise  zu  Grunde 
gehen  können,  ist  bereits  im  vorhergehenden  Paragraphen  erwähnt 
worden.  An  dieser  Stelle  sei  nur  noch  hervorgehoben,  dass  sich 
in  verschiedenen  Knochen  umfangreiche,  mit  einer  knöchernen  Schale 
und  Periost  bedeckte  multiloculäre  Cystoide  bilden  können.  Die 
Scheidewände  bestehen  theils  aus  Sarcom-  und  Bindegewebe ,  theils 
aus  Knochen. 

Eine  besondere  Form  von  Cysten  bilden  die  im  Processus  al- 
veolaris  des  Ober-  und  Unterkiefers  vorkommenden  Kiefercysten. 
Sie  sind  theils  mono-,  theils  multiloculär ,  die  kleineren  sind  im 
Kiefer  verborgen,  die  grösseren  treiben  die  Kieferknochen  auseinan- 
der und  können  zu  bedeutenden  bis  mannsfaustgrossen  Geschwulst- 
bildungen heranwachsen,  welche  aussen  mit  einer  dünnen  Knochen- 
lage zum  Theil  auch  nur  von  Bindegewebe  abgeschlossen  sind. 
Der  Inhalt  ist  meist  eine  klare  schleimige  oder  syrupartige  bräun- 
liche, zuweilen  Cholestearin  haltige  Flüssigkeit,  in  sehr  seltenen 
Fällen  kommt  auch  ein  dem  Dermoid  ähnlicher  Inhalt  (Miculicz), 
d.  h.  epitheliale  Massen  von  blätterigem  Bau  und  perlmutterartigem 
Glänze  vor. 

Diese  Cysten  gehen  alle  von  Zahncysten  aus  und  können  so- 
wohl durch  eine  cystische  Erweiterung  des  Zahnfaches  eines  aus- 
gebildeten Zahnes,  als  auch  durch  eine  entsprechende  Entartung 
von  Sprossen  der  Schmelzkeime  und  von  Zahnsäckchen  in  der  Ent- 
wickelung  begrifiener  Zähne  entstehen.  In  den  letztgenannten  Fällen 
sind  die  Cysten  mit  einem  Cylinderepithel  bekleidet.  Nach  Unter- 
suchungen von  Falkson  kommt  auch  ein  Cystadenora  vor,  d.  h. 
eine  multiloculäre  Cyste,  deren  einzelne  mit  Cylinderepithel  aus- 
gekleidete Hohlräume  durch  eine  cystische  Entartung  von  den 
Zahnsäckchen  aus  neugebildeter  drüsenähnlicher  Schläuche  und  Bee- 
ren entstanden  sind. 

Entsprechend  dieser  Genese  können  Wurzeln  ausgebildeter  Zähne 
in  die  Cysten  hineinragen,  oder  es  kann  die  Höhle  rudimentäre 
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Zahnkeime  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwickelung  oder  aber 
vollständige  und  dann  meist  missbildete  Zähne  enthalten.  Schliesst 
die  Cyste  epiderraoidale  Massen  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass 
das  Epithel  der  Mundhöhle,  welches  in  früher  Entwickeln ngsperiode 
die  Zahnfurchen  in  dem  Schmelzkeime  bildet,  späterhin  in  der  Tiefe 
eine  für  die  betreifende  Stelle  pathologische  Entwickelungsrichtung 
eingeschlagen  hat. 

Von  thierischen  Parasiten  kommt  in  den  Knochen  der  Echino- 
coccus nnd  der  Cysticercus  cellulosae  vor. 

Der  Echinococcus  hat  seinen  Sitz  am  häufigsten  in  den  grossen 
Köhrenknochen,  ist  indessen  auch  in  Becken-,  Schädel-  und  Wirbel- 
knochen, sowie  in  den  Fingerphalangen  beobachtet.  Bis  jetzt  sind 
gegen  40  Fälle  publicirt  worden. 

Er  tritt  sowohl  in  Form  einfacher  Blasen,  als  auch  mit  Bil- 
dung von  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen  auf.  Der  Echino- 
coccus hydatidicus  erreicht  ebenso  wie  in  andern  Organen  eine  er- 
hebliche Grösse.  Bei  Bildung  exogener  Blasen  kann  ein  Kno- 
chen, z.  B.  ein  Femur  oder  eine  Tibia  ganz  mit  Blasen  durch- 
setzt werden  und  auch  unter  dem  Periost  können  sich  Blasen  ent- 
wickeln. 

Durch  die  Blasenentwickelung  wird  der  Knochen  verdrängt  und 
schwindet.  Bei  multipler  Blasenbildung  verfällt  der  zwischen  den 
Blasen  liegende  Knochen  vielfach  der  Nekrose.  Grosse  Blasen  oder 
Anhäufung  zahlreicher  kleiner  Blasen  treiben  den  Knochen  ähnlich 
wie  Geschwülste  auf. 

ViRCHOw  und  Trendelenburg  haben  je  einen  Fall  von  Echino- 
coccus multilocularis  beobachtet. 

Cysticercus  cellulosae  kommt  in  den  Knochen  äusserst  sel- 
ten vor. 

Literatur  über  Knochencysten :  Fbohiep  ,  Chirurg.  Kupfertafeln, 
Tab.  438 — 440  u.  474;  Nelaton,  Elem.  d.  pathol.  chir.  II;  Schuh,  Die 
Erkenntniss  d.  Pseudoplasmen ,  Wien  1851;  Bauchet,  Mem.  de  l'acad. 
XXXI  1859;  Volkmann,  Handb.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  II;  Virchow, 
Monatsber.  d.  Berl.  Acad.  d.  Wiss.  Phys.  math.  Gl.  1876;  Zieglee, 
Virch.  Arch.  70.  Bd.;  Bosteöm,  Festschr.  d.  Naturforschervers.  in  Frei- 
burg 1883. 

Literatur  über  Kiefercysten :  Foeset,  Des  Kystes  des  machoires 
Paris  1841  und  Des  anomalies  dentaires  etc. ,  Paris  1859;  Guiloukt, 
"Union  med.  1847;  Jobeet,  Gaz.  des  hop.  1852;  Malgaigne,  ib.  1852; 
Gosselin,  ib.  1855;  Mayee,  ib.  1857;  R.  Volkmann,  Virch.  Arch.  24.  Bd.; 
ViRciJow,  Geschwülste  II ;  Falkson,  Beitr.  z.  Entwicklgesch.  d.  Zahnan- 

Zleglor,  Lohrb.  d.  path.  Anat.   II.  Thl.  qq 
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läge  u.  d.  Kiefercysten,  I.-D.  Königsberg  1878  und  Virch.  Arch.  76.  Bd  • 
Magixot,  Mem.  s.  1.  kystes  des  machoires,  Paris  1873j  Eiedikgee  Verh' 
d^phys.  med.  Ges.  z.  Würzburg  N.  F.  IX.  Bd.;  Mikulicz,  Wiener  med. 
Wochenschr.  1876. 

Literatur  über  Echinococcus :  Volkmann,  1.  c. ;  Neissee,  Die  Echino- 
cocceukrankheit,  Berlin  1877;  Reszet,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  VII  1877; 
Hahn,  Berliner  klin.  Wochenschrift  1884;  Vibchow,  sein  Archiv 
79.  Bd. 


SECHSZEHNTER  ABSCHNITT. 


Pathologische  Anatomie  der  Muskeln,  Sehnen, 
Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel. 

I.    Pathologische  Anatomie  der  Muskeln. 

§  760.  Die  quergestreiften  Muskelfasern,  welche  den 
wesentlichen  Bestandtheil  der  Muskeln  bilden,  stellen  cylindrische 
Gebilde  von  15—55  f.i  Dicke  und  bis  5  Ctm.  Länge  dar,  die 
sich  aus  einer  contractilen  Substanz,  aus  Kernen  und  aus  einer 
Hülle  zusammensetzen.  Die  contractile  Substanz  ist  eine  weiche 
Masse,  welche  einen  eigenartigen  Bau  besitzt,  der  sich  optisch 
durch  einen  Wechsel  in  hellen  und  dunklen  Scheiben  zu  erken- 
nen gibt.  Die  dunklen  Scheiben  erscheinen  zugleich  aus  einer  An- 
zahl dicht  nebeneinander  stehender  länglicher  Körperchen  (Fleisch- 
theilchen,  Sarcous  elements)  zusammengesetzt. 

Die  Muskelkerne  liegen  an  der  Oberfläche  des  contractilen  Mus- 
kelcylinders  zerstreut,  sind  gestreckt  ellipsoidisch,  und  ihre  Längs- 
axe  ist  stets  der  Längsaxe  der  Muskelfasern  gleich  gerichtet.  An 
ihren  Polen  sieht  man  häufig  eine  Anhäufung  einer  körnigen  proto- 
plasmatischen Substanz. 

Das  Sarcolemm  besteht  aus  einer  elastischen  glashellen  struc- 
turlosen  Membran,  welche  einen  Schlauch  bildet,  der  die  contrac- 
tile Substanz  einschliesst  und  ihrer  Oberfläche  unmittelbar  anliegt. 

Der  Muskel  ist  ein  Gewebe,  in  welchem  stets  innere  Umwäl- 
zungen seiner  Structur  vor  sich  gehen.  Es  wird  danach  nicht 
nur  der  Verlust,  den  einzelne  Fasern  durch  die  Thätigkeit  erleiden, 
wieder  ersetzt,  sondern  es  gehen  wahrscheinlich  beständig  Muskel- 
fasern zu  Grunde,  während  andere  an  ihrer  Stelle  sich  neu  bilden 
und  sich  da  einschieben,  wo  der  Bedarf  am  grössten  ist. 

Nach  Weber,  A.  Fick,  Steasser,  Roux  u.  A,  wird  physiolo- 
gisch die  Länge  eines  Muskelzuges  abhängig  von  der  Function  der 
Längenänderung,  d.  h.  er  ist  dem  Verhältnisse  der  Verkürzung,  die 
er  durch  die  Annäherung  seiner  Befestigungspuncte  bei  der  Be- 
wegung der  Glieder  erfährt,  proportional  lang  gemacht.    Das  Ver- 
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hältniss  der  Faserzüge  zu  dieser  Verkürzung  ist  nach  Fe.  Weber 
nahezu  wie  2:1.  Die  Dicke  der  Muskeln  wird  durch  den  Grad  der 
Spannung  bei  der  Contractiou  bestimmt.  Aeudert  ein  Muskel  seine 
Länge,  so  müssen  seine  Fasern  länger  oder  kürzer  werden  oder  es 
müssen  Fasern  resorbirt  oder  solche  in  der  Längenrichtung  neu 
angelagert  werden.  Aendert  er  seine  Dicke,  so  kann  dies  durch 
eine  Aenderung  des  Dickendurchmessers  der  einzelnen  Fasern  oder 
aber  durch  eine  Ausschaltung  alter  resp.  durch  eine  Einlagerung 
neuer  Fasern  zwischen  die  alteu  geschehen. 

Der  Muskel  verhält  sich  (Stkasser)  hinsichtlich  seiner  Fähig- 
keit einen  Nervenreiz  aufzunehmen,  sowie  hinsichtlich  der  Grösse  des 
chemischen  Umsatzes  und  der  Regenerationsfähigkeit  am  günstigsten 
bei  gewissen  mittleren  Dehnungen.  Ein  Muskelzug,  welcher  im  Ver- 
hältniss  zu  seiner  Länge  ungewöhnlich  kleine  Längenveränderungen 
erfährt,  ist  danach  unter  relativ  ungünstigen  Bedingungen  und  ver- 
kürzt sich  (Stkasser),  bis  seine  Länge  in  einer  bestimmten  Pro- 
portion zur  Längenänderung  steht.  Wird  er  stets  nur  in  eine  unter 
der  Norm  bleibende  Spannung  versetzt,  so  verliert  er  an  Dicke. 
Ist  ein  Muskelzug  gänzlich  von  Längenänderungen  ausgeschlossen  und 
werden  auch  die  Willenserreguugen  und  reüectorischen  Erregungen 
von  ihm  ferngehalten,  so  gehen  seine  Fasern  zu  Grunde  und  werden 
resorbirt.  Wo  reichliche  Capillaren  und  Lymphwege  und  lockeres 
Bindegewebe  die  Fasern  umgeben,  geschieht  die  Resorption  rasch 
(Stkasser),  wo  die  Fasern  in  indurirtes  Bindegewebe  eingeschlossen 
sind,  erfolgt  sie  laugsam. 

Wird  eine  Faser,  die  an  der  Verkürzung  verhindert  ist,  von 
starken  Nervenerregungen  getroffen,  so  kann  sie  zunächst  an  Masse 
gewinnen  und  danach  dicker  werden.  Mit  der  Zeit  aber  wird  sie 
ermüden  und  die  Uebermüdung  kann  Verfettung  und  Atrophie  zur 
Folge  haben. 

Kommen  einem  Muskel  stärkere  Erregungen  als  in  der  Norm 
durch  die  Nerven  zu,  so  pflegt  er,  falls  nicht  Uebermüdung  ein- 
tritt, zu  hypertrophiren.  Mehrauforderung  an  der  Spannung  hat 
eine  Vergrösserung  des  Querschnittes,  Steigerung  der  Excursionen 
eine  Vergrösserung  der  Länge  zur  Folge. 

Pathologische  Bedingungen,  welche  eine  Herabsetzung 
der  Function  eines  Muskels  herbeiführen,  gibt  es  eine  grosse 
Zahl. 

Zunächst  kann  schon  durch  eine  Durchtrennung  einer  Sehne 
oder  eines  Muskels  selbst,  die  Spannung  desselben  verringert  wer- 
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den  Durch  eine  Fixation  der  zu  einem  Gelenk  verbundenen  Knochen 
werden  die  Excursionen  des  Muskels  schon  mehr  oder  minder  her- 
abgesetzt. In  beiden  Fällen  können  sich  Atrophieen  und  Degene- 
rationen der  Muskeln  einstellen,  und  zwar  dann  am  stärksten,  wenn 
die  Muskeln  unter  den  neuen  Bedingungen  gar  nicht  zur  Contrac- 
tion  angeregt  werden.  Man  bezeichnet  solche  Atrophieen  als  In - 
activitätsatrophieen. 

Wenn  nun  schon  bei  der  eben  erwähnten  Behinderung  der  nor- 
malen Funktion  eine  Atrophie  der  Muskeln  eintritt,  so  geschieht 
dies  in  noch  weit  höherem  Maasse  bei  Störungen  der  Muskel- 
innervation,  wie  sie  durch  krankhafte  Veränderungen  im  Gebiete 
des  Nervensystemes  herbeigeführt  werden.    Es  gibt  eine  ganze 
Gruppe  von  Muskel  atrophieen ,    welche  als  neuropathische 
Atrophieen  bezeichnet  werden,  bei  denen  die  Ursache  des  Mus- 
kelschwundes in  einer  Erkrankung  des  centralen  oder  des  periphe- 
ren Nervensystemes  gelegen  ist.    Im  Centrainervensysteme  sind 
es  namentlich  Degenerationen  und  Schwund  der  grossen  Gang- 
lienzellen der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes  und  der  Bulbär- 
keme  und  der  aus  denselben  austretenden  vorderen  Nerven  wurzeln, 
welche  Muskelatrophieen  zur  Folge  haben  und  eine  Gruppe  spi- 
naler und  bulbärer  Muskelatrophieen  bilden.    Die  Ver- 
breitung der  Muskelatrophie  richtet  sich  dabei  selbstverständlich 
nach  der  Ausbreitung  der  Rückenmarkserkrankung,  ist  bei  herd- 
weiser Rückenmarkserkrankung  wie  es  die  acute  Poliomyelitis  an- 
terior (§  659),  die  Myelomalacie  (§  643),  die  Herdsclerose  (§  649), 
Geschwulstbildungen  (§  662),  Compressionsdegenerationen  (§  644) 
etc.  sind,  auf  einzelne  Muskeln  oder  umschriebene  Gruppen  von 
solchen  beschränkt,  bei  einer  Atrophie  dagegen,  welche  successive 
die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  im  ganzen  Rückenmark  er- 
greift, verbreitet  sich  auch  die  Muskelatrophie  auf  das  ganze  Ge- 
biet der  von  da  aus  versorgten  quergestreiften  Muskeln.   Da  da- 
durch ein  pathologischer  Zustand  entsteht,  welcher  wesentlich  durch 
einige  Jahre  hindurch  zunehmende  Muskelatrophie  gekennzeich- 
net ist,  so  hat  man  diese  Erkrankungsform  auch  als  progres- 
sive spinale  Muskel  atrophie  oder   als  Amyotrophia 
spinalis  progressiva  bezeichnet.  Die  typische  Form  derselben 
tritt  bei  kräftigen  bis  dahin  gesunden  Individuen  auf  und  zwar  in 
der  Regel  zuerst  an  Muskeln,  welche  am  meisten  angestrengt  waren. 
Bei  Handwerkern  sind  das  oft  die  Handmuskeln,  namentlich  die 
des  Daumen-  und  Kleinfingerballens  oder  auch  die  M.  interossei 
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und  lumbricales.  In  anderen  Fällen  beginnt  die  Erkrankung  an 
den  Schulterblattmuskeln  oder  den  Armmuskeln.  Von  dem  ersten 
Erkrankungsort  ergreift  der  Schwund  in  langsamer  sprungweiser 
Verbreitung  andere  Muskeln  oder  Muskelgruppen,  meist  auch  beide 
Körperhälften,  jedoch  in  unregelmässiger  Reihenfolge.  In  schwe- 
ren Fällen  kann  sich  die  Atrophie  über  die  meisten  Muskeln  des 
Körpers  verbreiten.  Es  können  ferner  auch  die  von  der  Medulla 
oblongata  aus  innervirten  Muskeln  ergriffen  werden  (progressive 
Bulbärparalyse).  In  anderen  Fällen  erfolgt,  nachdem  eine  Anzahl 
Muskeln  atrophisch  geworden  sind,  Stillstand.  Die  Beinmuskeln 
werden,  wenn  überhaupt,  erst  spät  ergriffen.  In  einzelnen  Muskeln 
können  die  Muskelfasern  nahezu  ganz  verschwinden,  so  dass  nur 
das  Muskelbindegewebe  übrig  bleibt.  Die  atrophischen  Muskeln  sind 
bald  blass,  bald  farblos,  bald  bräunlich  pigmentirt.  Das  subcutane 
Gewebe  nimmt  am  Muskelschwunde  nicht  Theil. 

Neben  dieser  typischen  Form  der  progressiven  spinalen  Mus- 
kelatrophie, welche  zuerst  von  Duchenne  und  von  Aran  genauer 
beschrieben  worden  ist ,  gibt  es  noch  atypische  Formen ,  welche 
an  anderen  Stellen,  z.  B.  an  den  unteren  Extremitäten  beginnen 
und  von  da  allmählich  nach  oben  sich  verbreiten  (vergl.  §  640). 

Die  neurogenen  Muskel  atrophieen  kommen  ebenfalls  je 
nach  der  Nervenläsion  theils  local  auf  einzelne  Muskeln  oder  so- 
gar nur  auf  Theile  von  solchen  beschränkt  oder  aber  über  grössere 
Gebiete  des  Körpers  verbreitet  vor  und  haben  im  letzteren  Falle 
ihre  Ursache  in  einer  multiplen  Nervendegeneration.  Vielleicht  ge- 
hören zu  letzteren  auch  die  bei  chronischer  Bleiintoxication  auftre- 
tenden Muskelatrophieen,  welche  wesentlich  die  Strecker  der  Extre- 
mitäten befallen,  doch  ist  die  Sache  noch  streitig.  Manche  Autoren 
halten  die  Bleilähmung  für  eine  spinale  Erkrankung,  andere  ver- 
legen die  ersten  Veränderungen  in  die  Nerven  namentlich  die 
motorischen  Nervenenden,  noch  andere  betrachten  sie  als  eine  myo- 
pathisches  Leiden.  Eine  Untersuchung,  welche  für  die  eine  oder 
die  andere  Anschauung  als  beweisend  gelten  könnte,  liegt  nicht  vor. 
Ebenso  sind  wir  über  die  bei  chronischer  Arsen  Vergiftung  vorkom- 
menden Muskelatrophieen  nicht  hinlänglich  unterrichtet. 

Die  spinalen  und  neurogenen  Muskelatrophieen  sind  theils  mit 
Lähmungen  verbunden,  theils  nur  mit  Schwächung  der  Muskelu.  Ob 
ersteres  der  Fall  ist  oder  nicht,  hängt  davon  ab,  ob  die  zu  einem 
Muskel  führenden  Fasern  oder  die  zugehörenden  Gauglienzellen 
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sämmtlich  oder  nur  zum  Theil  und  nur  allmählich  functionsunfähig 

""''"^Der  Muskelschwund  nach  Lähmungen  der  motorischen  Nerven 
pflegt  auffallend  rasch  einzutreten,  eine  Erscheinung,  welche  durch 
die  Annahme  erklärt  wird,  dass  dabei  auch  die  vasomotorischen 
und  trophischen  Nervenfasern  getroffen  sind. 

Eine  weitere  Ursache  von  Muskelschwund  und  Muskeldegene- 
ration ist  übermässige  Anstrengung  derselben  durch  übermäs- 
sige Erregung  (Tetanus),  schwere  Arbeit,  sowie  übermas- 
sige Dehnung,  wie  sie  z.  B.  durch  Geschwülste,  welche  sich 
unter  oder  zwischen  Muskeln  entwickeln,  verursacht  werden  kön- 
nen. Unter  Umständen  führen  auch  einmalige  Muskelverletzungen, 
wie  z.  B.  Contusionen  zu  einem  fortschreitenden  Muskelschwund, 
welcher  auf  nicht  verletzte  Muskeln  übergreift,  somit  einen  pro- 
gressiven Character  erhält. 

Locale  Anämieen  nach  embolischer  Arterienverstopfung,  wie  sie 
in  manchen  Organen  eine  grosse  Rolle  spielen,  kommen  als  Ursache 
von  Muskeldegeneration  nur  wenig  in  Betracht,  da  die  reichliche 
Anastomosenbildung  der  Muskelgefässe  bei  embolischer  Verstopfung 
von  Arterien  eine  Ausgleichung  der  Circulationsstörungen  leicht 
ermöglicht.  Dagegen  bildet  sich  bei  ausgebreiteter  Arteriosclerose 
und  bei  gleichzeitig  gesunkener  Herzkraft,  namentlich  in  hohem  Al- 
ter nicht  selten  eine  anämische  Nekrose  aus,  und  ebenso  können  unter 
Umständen  auch  locale  Compression  (Decubitus)  oder  Blutergüsse 
ins  Muskelgewebe,  entzündliche  Infiltrationen  etc.  anämische  Dege- 
nerationen des  Muskelgewebes  zur  Folge  haben.  Bei  allgemein 
herabgesetzter  Ernährung,  bei  Consumption  der  Kräfte  durch  lang- 
dauernde Krankheiten  schwinden  auch  die  Muskeln  und  werden 
dabei  oft  blass,  arm  an  färbenden  Bestandtheilen,  an  Muskelhämo- 
globin. Fieberhafte  Infectionskrankheiten,  bei  denen  also  die  Körper- 
temperatur erhöht  ist,  bei  denen  ferner  auch  das  Blut  oder  die  Ge- 
webssäfte  eine  veränderte  Beschaffenheit  zeigen  können,  üben 
meist  auch  auf  die  Muskeln  einen  deletären  Einfluss  und  bewirken 
verschiedene  degenerative  Veränderungen. 

Entzündliche  Bindegewebsneubildungen,  wuchernde  Geschwülste 
rufen  Muskelschwund  theils  durch  Compression  der  Muskelfasern, 
theils  durch  Störung  der  Circulation,  der  Ernährung  und  der 
Function  hervor. 

Auch  sonst  liegen  in  manchen  Fällen  von  Muskelschwund  der 
Atrophie  verschiedene  Momente  zu  Grunde,  insofern  als  sowohl  ört- 
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liehe  oder  allgemeine  Circulations-  und  Ernährungsstörungen  als 
auch  Abnahme  der  Thätigkeit  resp.  der  nervösen  Erregung  im  glei- 
chen Sinne  wirken. 

Bei  manchen  Formen  des  Muskelschwundes  sind  wir  nicht  in 
der  Lage,  mit  Bestimmtheit  die  Ursachen  der  Atrophie  anzugeben. 
Es  gilt  dies  namentlich  für  einzelne  Formen  fortschreitender  Mus- 
kelatrophie, welche  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  ähn- 
lich verlaufen,  bei  denen  aber  Veränderungen  des  Rückenmarkes 
nicht  nachweisbar  sind.  Am  häufigsten  ist  dies  bei  der  als  ju- 
venile Muskelatrophie  bezeichneten  Form,  einer  Erkrankung, 
welche  bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen  auftritt  und  vor- 
nehmlich die  Muskeln  des  Stammes,  der  unteren  Extremitäten  und 
des  Beckens  betrifft  und  häufig  mit  einer  stärkeren  Fettentwickelung 
im  Muskelbindegewebe  verbunden  ist  (vergl.  §  762). 

Feiedbeeg,  Aban,  Oppenheimeb,  Bambeegee,  Niemetee,  Feiedeeich 
und  Andere  haben  die' Ansicht  vertreten,  dass  die  oben  beschriebene 
progressive  Muskelatrophie  eine  primäre  Myopathie  sei.  Feiedeeich 
war  der  Ansicht,  dass  das  Wesen  des  Processes  in  einer  Wucherung 
des  Muskelbindegewebes  gelegen  sei,  der  zufolge  alsdann  die  Muskeln 
atrophiren  würden.  Die  Veränderungen  der  Nervenenden  in  den  Mus- 
keln ,  der  Nervenstämme  und  des  Rückenmarkes  hält  er  für  secundäre 
Erscheinungen  und  daher  für  inconstant. 

Ceuveilhiee,  Feommann,  Lochaet-Claeke,  Joffeot,  Chaecot  u.  An- 
dere haben  dagegen  den  Nachdruck  auf  die  Veränderungen  des  Nerven- 
systemes  gelegt,  namentlich  die  progressiven  Muskelatrophieen  als 
spinale  Leiden  erklärt. 

Nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  ist  es  wohl  zweifellos,  dass  es 
eine  spinale  progressive  Muskelatrophie  gibt  und  dass  die  von  Du- 
chenne und  Aean  beschriebene  Form  derselben  entspricht,  allein  es  gibt 
daneben  auch  progressive  Muskelatrophieen,  welche  mit  multiplen  Ner- 
venerkrankungen zusammenhängen,  ferner  auch  solche,  welche  ein  pri- 
märes Muskelleiden  darstellen.  Der  Haupttypus  der  letzteren  ist  die 
juvenile  Muskelatrophie  (Ebb),  welche  bald  mit,  bald  ohne  Lipomatose 
verläuft  (vergl.  §  762). 

Wenn  Gelenke  durch  entzündliche  Affectionen  festgestellt  werden, 
so  verfallen  die  ausser  Function  gesetzten  Muskeln  oft  einer  auffallend 
raschen  Atrophie,  welche  auch  hinsichtlich  ihrer  Ausbreitung  und  ihrer 
Intensität  nicht  in  einem  richtigen  Verhältniss  zur  Functionsstörung 
steht.  Da  durch  einen  Gypsverband  oder  sonst  in  irgend  einer  Weise 
zur  XJnthätigkeit  verurtheilte  Muskeln  lange  nicht  so  rasch  der  Atrophie 
verfallen,  so  scheint  es  sich  hier  nicht  lediglich  um  die  Folgen  eines 
von  der  Gelenkerkrankung  direkt  abhängigen  Functionsausfalles  zu  han- 
deln. Wahrscheinlich  kommen  hier  noch  andere  Momente  in  Betracht, 
vielleicht  auf  reflectorischem  Wege  zu  Staude  gekommene  Lähmungen 
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der  Nerveuendapparate,  vielleicht  auch  Herabsetzung  der  directen  Mus- 
kelerregbarkeit. .  j  j- 

Keausb  (Anatomie  1876)  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  dass  die 
Kaninchen  dunkelrothe  (hämoglobinreiche)  und  blasse,  schwach  röthliche 
Muskeln  besitzen,  und  Eanvieb  (Arch.  de  phys.  1874,  u.  Le9.  d'auat. 
gen.  sur  1.  syst,  musc,  Paris  1880)  und  Keonbckee  (Arch.  f.  Physiol. 
V.  du  Bois-Eeymond,  1878)  haben  gezeigt,  dass  die  rothen  sich  lang- 
sam, die  weissen  schnell  zusammenziehen. 

Nach  Ghütznee  (Kecueil  zoolog.  suisse  I,  Geneve  1884)  hat  auch 
der  Mensch  zweierlei  Muskelfasern,  und  zwar  erstens  solche,  welche 
den  rothen  der  Kaninchen  gleichen  und  auf  Längsschnitten  Längs- 
strichelung,  auf  Querschnitten  Punktirung  und  dunkle  Färbung  besitzen, 
zweitens  solche,  welche  den  weissen  der  Kaninchen  gleichen,  nur  dass 
sie  hämoglobiuhaltig  sind  und  daher  nicht  blass  aussehen. 

Da  die  beiden  Muskelfasern,  welche  beim  Menschen  untereinander 
gemischt  vorkommen ,  sich  gegen  elektrische  Beize  und  gegen  Gifte 
(LucHSiNGEE,  Neumann)  verschieden  verhalten,  so  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  auch  das  verschiedene  Verhalten  der  Muskeln  gegen  Schädlichkei- 
ten, die  auf  sie  im  Körper  einwirken,  zum  Theil  damit  zusammen- 
hängt. 

Literatur  über  functionelle  Anpassung  der  Muskeln :  Fe.  Webbe, 
Verhandl.  d.  k.  sächs.  Ges.  d.  Wiss.  1851;  Gublbe  u.  A.  Fick,  Mole- 
Rchott's  Untersuch,  z.  Naturlehre  VII  1860;  Steassee,  Arch.  f.  Anat.  u. 
Phys.  1878  u.  z.  Kenntniss  der  fuuct.  Anpassung  d.  quergest.  Muskeln, 
Stuttgart  1883;  W.  Roux,  Der  Kampf  d.  Theile  im  Organismus,  Leip- 
zig 1881,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1883  u.  Jen.  Zeitschr.  f.  Naturw. 
XVI  1883. 

Literatur  über  progressive  neuropathische  Muskelatrophie:  Aean, 
Arch.  gen.  de  med.  1850,  Gaz.  des  hop.  1855;  Duchenne,  Arch.  gen. 
de  med.  1853;  Geiesingbe,  Arch.  der  Heilkde.  VII;  Maetini,  Centrai- 
blatt f.  d.  med.  Vi'^issensch.  1871;  Ceuveilhiee,  Anat.  path.  gen.  III; 
ViECHow,  sein  Archiv  8.  Bd.  u.  Handb.  d.  spec.  Path.  I;  Bäewinkel, 
Prag.  Vierteljahrsschr.  1858;  L.  Meyee,  Virch.  Arch.  27.  Bd.;  Geimm, 
ib.  48.  Bd.;  Jaccoud,  Gaz.  hebd.  1864  u.  Gaz.  med.  1867;  Eulenbüeg 
u.  GuTTMANN,  Wien.  med.  Wocheuschr.  1867  u.  1868;  Hayem,  Arch.  de 
phys.  1869  u.  Rech.  s.  l'anat.  path.  d.  atroph,  musc,  Paris  1877; 
Chaecot  et  JoFFEOY,  ib.  1869;  Aufeecht,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXII; 
AuEEBACH,  Virch.  Arch.  53.  Bd.;  Kussmaul,  Volkmann's  Samml.  klin. 
Vortr.  N.  54;  Eulenbüeg  u,  Guttmann,  Die  Pathol.  d.  Sympathicus, 
Arch.  f.  Psychol.  1868;  Chaecot,  Arch.  d.  phys.  1869  u.  Legons  s.  1. 
mal.  d.  syst.  nerv.  3«  ^d.  1883;  Feiedbeeg,  Pathol.  u.  Ther.  d.  Mus- 
kellähmung 1862;  Fbiedeeich,  Ueber  progressive  Muskelatrophie,  Ber- 
lin 1873;  Lichtheim,  Arch.  für  Psych.  VIII;  Eeb,  D.  Arch.  f.  klin. 
Med.  V  und  Erkrankungen  des  Rückenmarkes,  v.  Ziemssea's  Handb. 
d.  spec.  Path.  XI;  Beamwell,  D.  Krankh.  d.  Rückenmarkes  1883; 
Leyden,  Rückenmarkskrankheiten  II,  Berlin  1875;  Steümpell,  (Neu- 
ritis) Arch.  f.  Psych.  XIV;  Müllee,  (Neuritis)  ib.  XIV;  Vieeoeht, 
(Neuritis)  ib.  XIV;  Zimmeelin,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VII;  die  iu 
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§  640  u.  §  669  angeg.  Lit.;  Clakke  u,  Gowees,  Med.  chir.  Trans- 
act.  1874;  Ross,  Diseases  of  the  Nerv.  Syst.,  London  1881-  A  Pick 
Eulenburg's  Eealencyclop.  IX  Art.  Muskelatrophie;  Kahler'  Zeitschr! 
f.  Heilk.  V  1884  (Progressive  spinale  Amyotrophieen). 

Literatur  über  Blei-  und  Arsenlähmung:  Vulpian,  Mal.  du  syst, 
nerv.,  Paris  1879;  Monakow,  Arch.  f.  Psych.  X;  Zenker,  Zeitschr.  l 
klin.  Med.  I;  Boedsail,  New-York.  med.  Rewiev  1882;  Haenack,  Arch. 
f.  exper.  Pathol.  IX;  Priedländeb,  Virch.  Arch.  75.  Bd.;  v.  Wyss,  ib. 
92.  Bd.;  E.  Maiee,  ib.  90.  Bd.;  Oellee,  Zur  pathol.  Anatomie  d.  Blei- 
lähmung 1883;  Geehaedt,  Sitzber.  d.  Würzburger  phys.  med.  Ge- 
sellschaft N.  7  1882;  Lessee,  Virch.  Arch.  74.  Bd.  Nach  Experimen- 
taluntersuchungen  des  Letzteren  wirkt  Arsenik  lähmend  auf  die  Nerven 
und  zwar  namentlich  auf  die  intramusculäreu  Endigungen. 

Literatur  über  Muskelatrophie  bei  Gelenkentzündungen  und  Mus- 
kelverletzungen; Valtät,  De  l'atrophie  musculaire,  Paris  1877;  Fischek, 
D.  Zeitschr.  f.  Chir.  YIII  1877;  Luecke,  ib.  XVIII  1882;  Steassee,  1. 
c;  Chäecot,  Krankh.  d.  Nerven  syst. ,  Stuttgart  1876  u.  1878  u.  Pro- 
gres.  me'd.  1882. 

Literatur  über  Muskeldegeneration  bei  Körperconsumptionen,  fieber- 
haften Krankheiten,  Traumen,  Entzündungen  s.  §  761. 

§  761.  Der  Muskelschwund  erfolgt  in  manchen  Fällen, 
ohne  dass  dabei  merkliche  Veränderungen  im  Bau  der  contractilen 
Substanz  auftreten  und  wird  dann  als  einfache  Atrophie  be- 
zeichnet. Es  gilt  dies  namentlich  von  den  allmählich  sich  vollzie- 
henden Anpassungen  des  Muskels  an  geringere  Ansprüche,  bei  denen 
die  Faser  sich  entsprechend  verkürzt  und  verdünnt.  Allein  auch 
bei  weitergehenden  Atrophieen ,  wie  sie  bei  der  spinalen  progressi- 
ven Muskelatrophie  vorkommen,  bei  Schwund  der  Muskeln  in  höhe- 
rem Alter  und  bei  marantischen  Zuständen,  bei  primärmyopa- 
thischer  Atrophie  kann  ein  Schwund  eintreten,  ohne  dass  die 
Muskelfasern  ihren  Bau  ändern;  die  Fasern  verlieren  nur  mehr 
und  mehr  an  Durchmesser  (Fig.  324)  und  werden  zu  dünnen  Fä- 
den und  verschwinden  schliesslich  ganz.  Bei  einer  gewissen  Dünne 
pflegt  dann  allerdings  die  Querstreifung  verloren  zu  gehen.  Das 
im  Muskel  enthaltene  Hämoglobin  kann  mit  der  Atrophie  der 
Muskeln  schwinden,  so  dass  die  Muskeln  blass,  zuweilen  fast  farb- 
los werden,  in  anderen  Fällen  scheidet  sich  im  Inneren  der  Mus- 
keln Pigment  in  Form  von  kleinen  gelben  und  bräunlichen  Kör- 
nern (Fig.  325  c)  ab,  wodurch  die  Muskeln  eine  bräunliche  Färbung 
erhalten. 

In  anderen  Fällen  kann  unter  ähnlichen  Bedingungen  in  den 
schwindenden  Muskelfasern  schon  frühzeitig  eine  durch  albuminoide 
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Fig.  324.  Durchschnitt  durch  einen  atrophischen  Muskel  bei  spinaler 
progressiver  Muskelatrophie,  a  Normale  Muskelfaser ,  h  atrophische  Muskelfaser,  c 
Perimysium  internum,  dessen  Kerne  bei  scheinbar  vermehrt  sind.  In  Müller'scher 
Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes  ,  in  Anilinbraun  gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.    Vergr.  200. 

und  fettige  Körner  und  Tröpfchen  bedingte  Trübung  (Fig.  325  a&)  auf- 
treten, unter  welcher  die  Querstreifung  mehr  und  mehr  verschwindet. 


Häufiger  Ivommt  dies  in  Mus- 
keln, deren  Nerven  gelähmt  oder 
durchschnitten  sind,  oder  welche 
durch  Gelenkentzündungen  zur 
vollkommenen  Inactivität  ver- 
urtheilt  sind,  vor.  Sie  ist  fer- 
ner eine  Erscheinung,  welche 
bei  Muskelentzündungen  sowie  in 
übermässig  gedehnten  oder  über- 
müdeten Muskeln  auftritt.  Auch 
bei  fieberhaften  Infectionskrank- 
heiten  ist  sie  häufig,  und  bei  Phos- 
phor- und  Kohlenoxydvergiftung 
erreicht  die  Verfettung  oft  einen 
hohen  Grad. 

Leichtere  Grade  der  Entar- 
tung können  bei  Wiedereintritt 
normaler  Innervations-  und  Circu- 
lationsverhältnisse  in  Heilung  aus- 
gehen. Häufig  endet  sie  früher  oder 
später  in  einem  Zerfall  der  Muskel- 


I 
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Fig.  325.  Progressive  Mus- 
kelatrophie bei  aufsteigender  Atro- 
phie der  Vorderhörner  des  Rückenmar- 
kes, a  Quergestreifte  etwas  verschmä- 
lerte Muskelfaser  mit  Fett  und  Pigment- 
körnchen im  Innern,  b  Homogene  blasse 
mit  feinen  Körnern  durchsetzte  Reste  der 
contractilen  Substanz,  c  Gelbe  Pigment- 
körner, d  Gewucherte  Muskelkörperchen. 
6  Sarcolemm.  Zerzupfungspräparat.  Ver- 
gröss.  300. 


fasern  (&)  und  schliesslich  in  einer  vollkommenen  Auflösung  und 
Resorption.  Nicht  selten  tritt  gleichzeitig  mit  der  Verfettung  Pig- 
mentbildung (c)  auf. 

So  lange  von  den  Muskelfasern  noch  ein  Theil  erhalten,  ist 
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auch  ihr  Sarcolemm  noch  deutlich  erkennbar.  Ist  die  Muskelsub- 
stanz völlig  resorbirt  und  entwickelt  sich  keine  neue  Muskelfaser, 
so  fällt  der  Sarcolemmschlauch  zusammen  und  ist  dann  im  Muskel- 
bindegewebe nicht  mehr  nachzuweisen.  Die  Kerne  der  Muskelfasern 
sind  in  manchen  Fällen  unverändert  und  gehen  später  zu  Grunde. 
In  andern  Fällen  zeigen  sie  Wucherungserscheinungen. 

Zuweilen  zerfallen  die  Muskelfasern  beim  Zerzupfen  auffallend 
leicht  in  Scheiben  oder  auch  in  Fibrillen,  verhalten  sich  also  ähn- 
lich wie  Muskelfasern,  welche  man  mit  Salzsäurelösung  von  0,001  ^ 
oder  aber  mit  verdünntem  Weingeist  behandelt  hat.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  dabei  nur  um  eine  postmortale  Erscheinung,  welche 
von  dem  Grad  der  Fäulniss  und  der  Art  der  Behandlung  ab- 
hängt. 

Ferner  ist  es  nicht  selten,  dass  bei  den  genannten  Affectionen 
auch  eine  wachsartige  oder  glasige  Degeneration  mehr 
oder  weniger  zahlreicher  Muskelfasern  auftritt.  Am  häufigsten 
kommt  sie  bei  Typhus  abdominalis ,  nicht  selten  auch  bei  Variola, 
Puerperalfieber  etc.  vor  und  betrifft  namentlich  die  Adductoren 
des  Oberschenkels  und  die  geraden  Bauchmuskeln,  kann  indessen 
auch  in  andern  Muskeln  auftreten.  Sie  wird  ferner  als  Folge  von 
Quetschungen,  Entzündungen,  Tetanus,  Geschwulstbildungen,  Ver- 
brennungen, Ischämie,  sowie  bei  progressiver  Muskelatrophie  beob- 
achtet. KoTH  erhielt  sie  auch  bei  Ermüdung  der  Muskeln  durch 
electrische  Heizung. 

Wie  bereits  in  §  38  beschrie- 
ben wurde,  handelt  es  sich  um  ein 
Absterben  der  contractilen  Sub- 
stanz, bei  welchem  dieselbe  zu  einer 
glasig  hyalinen  Masse  gerinnt.  Bei 
schweren  Muskelläsionen  sind  oft 
auch  die  Muskelkeme  abgestorben 
und  zur  Zeit  der  Untersuchung 
bereits  aufgelöst  oder  lassen  sich 
wenigstens  nicht  mehr  färben. 
Betrifft  die  Nekrose  nur  einzelne 
Fasern,  so  ist  sie  makroskopisch 

Fig.  326.  Wachsartige  Degeneration  oder  C  o  a  gu  1  a  ti  on  s  ne  k  ro  se 
der  Muskeln  bei  Typhus  abdominalis,  a  Quergestreifte  normale  Faser,  b  De- 
generirte  in  glasige  Schollen  zerfallene  Faser.  c  Vergrösserte  Muskelkörperchen. 
d  Mit  Zellen  iufiltrirtes  Bindegewebe,    Zcrzupfuugspräparut.    Vcrgr.  250. 
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nicht  erkennbar.  Bei  Entartung  zahlreicher  Lasern  werden  d  e 
Muskeln  blass,  Fischfleisch  ähnlich,  mattglänzend  und  fester  as 
die  Um-ebung.  Nachdem  die  Gerinnung  sich  vollzogen,  zerfallt 
die  MusSelsubstanz  in  glasige  Schollen  (Fig.  326  h)  und  schliess- 
lich in  kleine  Trümmer,  welche  später  der  Auflösung  entgegen  gehen. 

Das  Perimysium  internum  ist  bei  der  wachsartigen  Degenera- 
tion der  Muskelfasern  häufig  zellig  infiltrirt  (cZ),  doch  durchaus 
nicht  immer  und  es  ist  danach  nicht  gestattet,  den  Process  etwa 
mit  der  Entzündung  zu  identificiren  und  als  Myositis  zu  bezeichnen. 

Werden  Muskelfasern,  die  zu  einem  Theil  hyalin  geronnen  oder 
fettig  entartet  sind,  zu  Contractionen  angeregt,  so  kann  eine  mit 
Blutungen  verbundene  spontane  Zerreissung  eintreten. 

BrandigeNekrosedes  Muskelgewebes  stellt  sich  am  häutig- 
sten bei  schweren  infectiösen  Entzündungen  (§  764),  sowie  bei  De- 
cubitus ein,  also  unter  Verhältnissen,  bei  denen  die  Haut  und  das 
Unterhautzellgewebe  in  ihrer  Ernährung  heruntergekommener  Indi- 
viduen an  Stellen,  die  einem  Drucke  ausgesetzt  sind,  brandig  wer- 
den. Die  Muskeln  werden  dabei  missfarbig,  schwarzbraun  bis 
schwarzgrau  und  zerfallen  weiterhin  zu  Fetzen  oder  trocknen  bei 
Verdunstung  ein.  Trockener  Brand  oder  Mumification  der  Muskeln 
kommt  vor,  wenn  abgestorbene  Theile  von  Extremitäten  an  der  Luft 
eintrocknen  (s.  §  41). 

Eine  sehr  seltene  Muskelerkrankung  ist  die  Amyloidentar- 
tung.  Wie  es  scheint,  kommt  sie  nur  als  ein  örtliches  Leiden  vor 
und  zwar  an  Stellen,  welche  durch  entzündliche  Processe  verändert 
sind.  Die  Amyloidentartung  betriflt  das  Perimysium  internum  und 
das  Sarcolemm,  welche  sich  dabei  verdicken  und  ein  glasiges  Aus- 
sehen erhalten,  während  die  contractile  Substanz  schwindet.  Die 
Erkrankung  ist  an  den  Muskeln  der  Zunge  und  des  Kehlkopfes 
beobachtet  (Ziegler),  wo  die  Amyloidsubstanz  harte  knotenförmige 
Einlagerungen  bildete. 

Verkalkung  der  Muskeln  kommt  am  häufigsten  in  der  Um- 
gebung eingedickter  Abscesse  und  in  entzündlichen  Schwielenbil- 
dungen vor.  H.  Meyer  sah  Verkalkung  der  atrophischen  Muskel- 
fasern in  verschiedenen  stark  geschwundenen  Muskeln. 

Literatur  über  einfache  und  degenerative  Muskelatrophie :  VißCHOW, 
sein  Arch.  4.  Bd.  und  Cellularpathologie,  Berlin  1871;  ühle  u.  Wag- 
MEu,  Handb.  d.  allg.  Pathol.;  CIüain,  Med,  Chir.  Transact.  XXXIII  1850; 
Meegon,  ib.  XXXV;  Roloff,  Virch.  Arch.  33.  Bd.;  Sxüabt,  Arch.  f. 
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"ofh'lW872^  IT'  ^  v""f  ^'  -  P^tha  u.  Bill- 

f  klin   Med   X^?^'  •  ^i"^'  D-  Arch. 

w      T-5v5J^'  ^^^""^      I^ßEüND,  Sitzber.  d.  k.  Akad  d  Wiss 

minoser  Zerfall)  Progr^s  med.  1878;  Ciscalohe  (ebenso),  Centralbl.  f 
Nervenheilk.  1879;  Mahchakd  (ebenso),  Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  188o' 

l^iteratur  über  wachsartige  Degeneration  :  Zenker,  Ueber  d.  Veränd 
d.  willkurl  Musk  bei  Typhus  abdominalis,  Leipzig  1864,-  Hofpmann,' 
Virch.  Arch.  40.  Bd.;  Erb,  ib.  43.  Bd.;  Maetini,  Arch.  f.  klin.  Med. 
IV;  GussENBAUEE,  V.  Langenbeck's  Arch.  XII;  Cohnheim,  Unters,  üb  d 
embol.  Processe,  Berlin  1872;  Weihl,  Virch.  Arch.  61.  Bd.;  Eebkam 
Ib.  79.  Bd.;  HEiDEtBERG,  Arch.  f.  exper.  Path.  III;  Wagenee,  Arch  f 
mikr.  Anat.  X;  Höltzke,  Ueb.  partielle  Augenmuskelabschnürung,  I-D 
Marburg  1879;  Steahl,  Z.  Lehre  v.  d.  wachsart.  Degen,  d.  quergestr' 
Musk.,  L-Diss.  Leipzig  1880;  0.  Eoth,  Virch.  Arch.  85.  Bd. 

Literatur  über  Amyloidentartung :  Zieglee,  Virch.  Arch.  65.  Bd  • 
über  Verkalkung:  H.  Metee,  Zeitschr.  f.  wiss.  Med.  I  1851;  Roki- 
TANSKX,  Zeitschr.  d.  Aerzte  in  Wien  1848;  Heschl,  Oesterr.  Zeitschr 
f.  prakt.  Heilk.  VII  1861. 


§  762.  Sowohl  bei  einfacher  als  bei  pigmentöser  und  fettiger 
Atrophie  ist  das  Perimysium  intemum,  soweit  dies  erkennbar,  meist 
unverändert.  Eine  Ausnahme  machen  natürlich  jene  Fälle,  in  denen 
die  Atrophie  unverkennbar  die  Folge  einer  örtlichen  Bindege- 
webserkrankung,  z.  B.  einer  Entzündung  oder  einer  Geschwulst- 
bildung ist.  Allein  auch  sonst  z.  B.  bei  gewissen  Formen  der  pro- 
gressiven Atrophie  erscheint  das  Perimysium  internum  zuweilen 
stärker  entwickelt  und  kernreicher  als  im  gesunden  Muskel  und 
häufig  ist  es  in  Fettgewebe  (Fig.  327  und  328)  verwandelt.  Letz- 
teres kann  unter  Umständen  so  mächtig  werden,  dass  der  Mus- 
kel nicht  nur  nicht  an  Masse  einbüsst,  sondern  sogar  an  Umfang 
gewinnt,  eine  Erscheinung,  welche  die  Veranlassung  wurde,  der 
Aflection  den  Namen  einer  Pseudohypertrophie  der  Mus- 
keln zu  geben.  Richtiger  ist,  sie  als  Atrophia  musculorum 
lipomatosa  pseudohypertrophi ca  zu  bezeichnen. 

Man  hat  vielfach  darüber  gestritten,  wie  diese  Erscheinungen 
zu  deuten  seien.  Friedreich  wollte  in  der  Bindegewebszunahme 
im  Perimysium  internum  die  wesentliche  Ursache  der  progressiven 
Muskelatrophie  sehen.  Charcot  und  Andere  halten  die  neuropa- 
thische  Natur  derselben  aufrecht. 

Soweit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  ist  eine  Kernvermeh- 
rung und  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  des  Perimysium  inter- 
num auch  da,  wo  sie  nicht  nur  eine  scheinbare  ist  und  nicht  nur 
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Fig.  327.  Spinale  M  u  s  k  e  1  a  t  r  o  p  h  i  e  mit  Lipo  mato  se  nach  aufsteigen- 
der Atrophie  der  Vorderhörner  des  Rückenmarkes.  Schnitt  aus  den  Wadenmuskeln. 
a  Querschnitt  atrophischer  Muskelfasern,  b  Perimysium  internum.  c  Fettgewebe. 
d  Arterie,  e  Vene.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alcohol  gehärtetes ,  mit  Ani- 
linbraun gefärbtes  ,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  60. 


Fig.  328.  Lipomatose  der  Wadenmuskeln  mit  Atroph!  c.  a  Quer- 
schnitt einer  normalen,  einer  atrophischen  Muskelfaser,  Querschnitt  von  Sar- 
colemmschläuchen  mit  zerfallener  contractiler  Substanz,  b  Bindegewebsziige.  c  Fett- 
gewebe.   Behandlung  des  Präp.  wie  bei  Fig.  333.    Vergr.  60. 


auf  einem  relativen  üeberwiegen  derselben  gegenüber  der  geschwun- 
denen Muskelsubstanz  und  auf  einer  dichtereu  Aneinanderlagerung 
der  nicht  mehr  durch  Muskelfasern  auseinander  gedrängten  Ele- 
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mente  beruht ,  nicht  nothwendig  die  Ursache  des  Muskelschwundes, 
sondern  kann  ebensowohl  eine  Folge  desselben  sein.  Sie  tritt  z.  b! 
auch  in  geLähmten  Muskeln  auf,  bei  denen  die  Atrophie  zwei- 
fellos der  Wucherung  vorangeht. 

Auch  die  Fettentwickelung  im  Bindegewebe,  welche  sowohl  bei 
progressiven  Formen  der  Muskelatrophie,  als  auch  bei  localen  In- 
activitätsatrophieen  auftreten  kann,  ist  in  manchen  Fällen  ganz 
evident  ein  secundärer  Zustand.  Die  Atrophie  der  Muskeln  (Fig.  327 
a  b)  ist  bereits  weit  vorgeschritten,  so  dass  ganze  Bündel  keine 
einzige  gesunde  Faser  mehr  enthalten,  wenn  die  Fettablagerung  (c), 
welche  sich  in  diesem  Falle  oft  ganz  auffällig  an  die  nächste  Um- 
gebung der  Blutgefässe  (d)  hält,  beginnt.  Man  kann  danach  den 
Process  nur  als  eine  Atrophie  mit  nachfolgender  Lipoma- 
tose  des  Bindegewebes  bezeichnen. 

In  andern  Fällen  verhält  sich  die  Sache  etwas  anders.  Das 
Perimysium  internum  wandelt  sich,  ähnlich  wie  dies  auch  bei  der 
Mästung  geschieht,  schon  in  einer  Zeit  in  Fettgewebe  um,  in  der 
die  Muskeln  noch  wohl  erhalten  sind.  Die  Muskelfasern  (Fig.  328  ä) 
werden  dadurch  auseinander  gedrängt  und  da  sie  gleichzeitig  oder 
erst  später  schwinden  {a^  a^)?  zuweilen  sogar  unter  Zerfall  der 
contractilen  Substanz  in  kleinere  und  grössere  Trümmer  {a^}-,  so  hat 
es  ganz  den  Anschein,  als  ob  das  sich  entwickelnde  Fettgewebe  die 
Muskeln  zur  Atrophie  bringen  würde. 

Ob  diese  Deutung  richtig  ist,  bleibt  allerdings  fraglich.  Ein  Be- 
weis dieses  Zusammenhangs  der  Veränderungen  liegt  in  dem  Neben- 
einander derselben  nicht.  Es  steht  der  Annahme  nichts  im  Wege, 
dass  Muskelatrophie  und  Bindegewebslipomatose  gleichzeitig  auf- 
treten und  einander  coordinirt  sind  oder  dass  die  Muskelatrophie  von 
ganz  andern  Momenten  abhängt. 

Die  ausgesprochensten  Bilder  der  lipomatösen  Pseudohypertro- 
phieen  kommen  bei  einer  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  vor, 
welche  im  Kindesalter  oder  wenigstens  in  jungen  Jahren,  namentlich 
bei  Knaben  beobachtet  wird,  häufig  in  einer  Familie  bei  mehreren 
Kindern  vorkommt  und  zuweilen  auch  vererbt  wird.  Sie  tritt  be- 
sonders an  den  Muskeln  des  Rumpfes,  des  Beckengürtels,  der  un- 
teren Extremitäten  und  des  Schultergürtels  auf,  während  die  Hände 
und  Arme  frei  zu  bleiben  pflegen.  Die  Mehrzahl  der  atrophischen 
Muskeln  ist  dabei  durch  Fettentwickelung  vergrössert,  doch  kann 
die  Fettentwickelung  auch  ausbleiben. 

Friedkeich  hat  diese  Aöection  der  progressiven  Muskelatro- 
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phie,  welche  an  der  oberen  Extremität  oder  dem  Schulter gürtel 
beginnt,  gleichgestellt,  sie  von  einer  chronisch  interstitiellen  Ent- 
zündung abhängig  gemacht  und  sie  als  eine  durch  gewisse  Beson- 
derheiten des  kindlichen  Alters  modificirte  Form  der  progressiven 
Muskelatrophie  bezeichnet. 

Nach  unseren  heutigen  Anschauungen  ist  dies  nicht  richtig. 
Die  progressive  Muskelatrophie,  wie  sie  Duchenne  und  Aean  be- 
schrieben haben,  ist  ein  spinales  Leiden ;  bei  der  juvenilen  Pseudo- 
hypertrophie fehlen  Veränderungen  des  Rückenmarkes  und  der  Ner- 
ven. Sie  ist  ein  primär  myopathisches  Leiden,  welches  andern 
primär  myopathischen  Muskelatrophieen,  welche  in  der  Jugend  auf- 
treten und  dieselbe  Verbreitung,  wie  sie  zeigen,  zuweilen  indessen 
auch  vom  Gesicht  ausgehen  und  sich  von  da  über  den  Körper  ver- 
breiten (Landouzy,  Dejerine),  nahe  verwandt  (Erb),  vielleicht 
auch  geradezu  mit  ihnen  identisch  ist.  Erb  bezeichnet  diesen  Process 
als  Dystrophia  muscularis  progressiva.  Sie  ist  ein  Leiden, 
das  wahrscheinlich  auf  einer  nicht  näher  zu  characterisirenden  an- 
geborenen Veränderung  des  Muskelgewebes  beruht,  welche  in  der 
Zeit  des  Wachsthums  zu  einer  Fettentwickelung  im  Perimysium 
internum  und  zu  einer  Atrophie  der  Muskelfasern  führt. 

Literatur  über  lipomatöse  Pseudohypertrophie ;  Meeeton  ,  Med. 
Chir.  Transact.  XXXV  1852;  Duchenne  de  Boulogne,  Arch.  gen.  de 
mdd.  1868  und  Sur  la  paralysie  muscul.  pseudohypertrophique ,  Paris 
1868;  RiNECKEE,  "Würzburger  Yerhandl.  X  1860;  EuLENBxrEa  und  Cohn- 
heim, Verh,  d.  Berliner  med.  Ges.  1866;  Geiesingee,  Arch.  d.  Heilk. 
1864;  Hellee,  Deutsch.  Arch.  I  1866;  Sigmunbt  ib.  I;  Seidel,  Die 
Atrophia  muscul.  hypertrophica ,  Jena  1867;  Lutz,  Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Med.  III;  Beiegee  ib.  XXII;  Eanke,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  X; 
EuLENBEEG,  Virch.  Arch.  49.  Bd.;  Auerbach  ib.  53.  Bd.;  Baeth,  Arch. 
d.  Heilk.  1871;  Hoffmänn,  lieber  d.  sog.  Muskelhypertrophie,  I.-Diss. 
Berlin  1867;  "W.  Mth-lee,  Beitr.  z.  path.  Anat.  und  Phys.  d.  Rücken- 
markes, Leipzig  1871;  Billeoth,  v.  Langenbeck's  Arch.  XIII  1872; 
Eeb,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIV;  Landouzy  und  Dejeeine  Compt. 
rend.  1884:  Schultze,  Virch.  Arch.  75.  und  90.  Bd.;  Pekelhahing  ib. 
90.  Bd.;  ScHMticKiNG,  Ueb.  Pseudohypertroph,  d.  M.  I.-D.  Göttingen 
1883;  Geadenigo,  Annal.  univers.  di  Med.  e  Chir.  1883. 

§  763.  Hypertrophie  der  Muskeln  kann  durch  Steige- 
rung der  Muskelarbeit  erzielt  werden  und  äussert  sich  theils  in 
einer  Verlängerung,  theils  in  einer  Verdickung  der  Fasern,  wahrschein- 
lich auch  in  einer  Vermehrung  derselben.  Die  Verdickung  eines 
Muskels  kann  schon  durch  stärkere  Inanspruchnahme  bei  gleich- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  II.  Thl.  q^i 
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bleibenden  Bewegungsexcursionen  erhalten  werden,  sofern  natürlich 
gleichzeitig  die  Ernährung  eine  hinlängliche  ist.  Eine  Verlänge- 
rung kann  eintreten,  wenn  die  Bewegungsexcursionen  oder  wenn  die 
mittlere  Entfernung  der  Ansatzstellen  eines  Muskels  grösser  werden. 

In  seltenen  Fällen  (Feiedeeich,  Aueebach,  Beegee)  kom- 
men auf  einzelne  Muskelgruppen  beschränkte  Hypertrophieen  vor 
und  zwar  sowohl  angeborene,  als  auch  im  späteren  Leben  erworbene. 
Im  letzteren  Falle  können  Verletzungen  und  Krankheiten  (Typhus)  die 
Veranlassung  bilden.  Zuweilen  werden  bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  und  bei  Pseudohypertrophie  einzelne  Bündel  hyper- 
trophisch, wahrscheinlich  solche,  welche  noch  in  normaler  Weise 
innervirt  und  stark  in  Anspruch  genommen  werden. 

In  welcher  Weise  die  quergestreiften  Muskelfasern  sich  bei 
Arbeitshypertrophie  vermehren,  darüber  fehlt  es  noch  an  hinläng- 
lichen Untersuchungen.  Desto  besser  sind  wir  über  die  Regene- 
ration der  Muskeln  nach  den  verschiedenen  Entartungsproces- 
sen,  nach  wachsartiger  Degeneration,  nach  Zerreissungen,  Aetzungen, 
Quetschungen  etc.  orientirt. 

Ist  eine  Muskelfaser  der  Atrophie  und  der  Degeneration  ver- 
fallen, so  bemerkt  man  überaus  häufig,  dass  die  Muskelkerne  das 
Loos  der  contractilen  Substanz  nicht  theilen,  sondern  entweder 
unverändert  bleiben,  oder  aber  sich  vergrössern  und  vermehren 
(vergl.  Fig.  325  d  und  Fig.  326  c).  Mit  dieser  Veränderung  an 
den  Kernen  ist  stets  auch  eine  Vermehrung  des  in  ihrer  Um- 
gebung gelegenen  Protoplasma  verbunden ,  so  dass  aus  den  wu- 
chernden Muskelkernen  nunmehr  grosse  ein-  und  mehrkernige  Zel- 
len werden. 

Der  Grad  der  Wucherung  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  ver- 
schieden. Zuweilen  bilden  die  Kerne  nur  Reihen,  welche  der  con- 
tractilen Substanz  aufliegen,  in  anderen  Fällen  bilden  sie  grosse 
Haufen,  welche  den  Sarcolemmschlauch  ausbuchten  und  so  Bildungen 
darstellen,  welche  gewöhnlich  als  Muskelzellenschläuche  (Waldeteb) 
bezeichnet  werden. 

Die  contractile  Substanz  ist  an  der  Entstehung  der  neuen  Zell- 
massen nicht  direct  betheiligt,  es  erscheint  wenigstens,  in  Rück- 
sicht darauf,  dass  die  Zellvermehrung  auch  dann,  wenn  die  con- 
tractile Substanz  abgestorben  ist,  auftritt,  wohl  gerechtfertigt,  das 
auftretende  Protoplasma  nicht  einfach  als  ein  abgespaltenes  Stück  der 
contractilen  Masse  anzusehen.    Dagegen  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
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von  der  letzteren  Substanzen  zum  Aufbau  der  Zellen  verbraucht 
werden. 

Die  gewucherten  Muskelkörpercben,  welche  zu  grossen 
Zellen  heranwachsen,  sind  die  Bildungszellen  der  neuen  Muskel- 
faseiTi.  Die  einzelnen  Zellen  wachsen  weiterhin  zu  langen  Spindeln 
aus,  in  welchen  eine  neue  Kernvermehrung  erfolgt.  Gleichzeitig 
stellen  sich  an  den  Seitentheilen  der  Spindeln  eigenartige  Differen- 
zirungsprocesse  im  Protoplasma  ein,  welche  sich  durch  das  Auftreten 
einer  Querstreifung  zu  erkennen  geben. 

Nach  Untersuchungen  von  Kraske  stellt  sich  in  Muskeln,  welche 
durch  injicirte  Carbolsäure  angeätzt  sind,  nur  eine  sehr  leichte  Ent- 
zündung ein,  welche  auch  bald  wieder  vorüber  geht.  Schon  nach  24 
Stunden  tritt  in  einer  gewissen  Entfernung  vom  Aetzschorf,  d.  h.  da, 
wo  die  Muskelfasern  noch  intact  sind ,  eine  Wucherung  der  Mus- 
kelkerne ein  und  am  5.  bis  6.  Tage  sind  zahlreiche  Sarcolemm- 
schläuche  bereits  mit  protoplasmareicheu  Zellen  mit  grossen  bläs- 
chenförmigen Kernen  gefüllt. 

Je  mehr  die  wuchernden  Zellen  sich  an  der  Oberfläche  aus- 
breiten, desto  mehr  wird  die  contractile  Substanz  verdrängt,  doch 
können  sich  Reste  derselben  in  Form  von  Bändern,  Schollen  und 
Fasern  lange  erhalten.  Zur  Zeit,  in  der  sich  Spindeln  gebildet  haben, 
ist  das  alte  Sarcolemm  meist  geschwunden.  Am  Ende  der  dritten 
Woche  haben  die  Spindeln  eine  Länge  von  0,075 — 0,1  Mm.  und  um 
diese  Zeit  beginnt  auch  die  Querstreifung  sich  einzustellen.  In  der 
4.  bis  6.  Woche  wachsen  die  Spindeln  noch  mehr  in  die  Länge, 
die  Querstreifung  wird  immer  deutlicher,  die  Kerne  vermehren  sich, 
werden  zugleich  kleiner  und  längsgestreckt  und  rücken  an  die  Ober- 
fläche der  Zelle,  in  der  Umgebung  bildet  sich  ein  neues  Sarcolemm 
und  nach  Ablauf  der  genannten  Zeit  ist  die  neue  Muskelfaser  aus- 
gebildet. Es  wird  also  je  eine  Zellspindel  durch  ihr  Wachsthum 
und  weitere  Ausbildung  zu  einer  Muskelfaser. 

In  ähnlicher  Weise  verläuft  der  Process  der  Regeneration  auch 
nach  Verwundungen,  Quetschungen,  anämischen  Nekrosen,  Zerreis- 
sungen,  doch  bietet  die  Dauer  der  einzelnen  Phasen  der  Regene- 
ration nicht  unerhebliche  Schwankungen.  Stärkere  Entzündungen 
verzögern  oder  hemmen  die  Regeneration.  Je  geringer  die  Ent- 
zündung, desto  rascher  die  Regeneration.  Bildet  sich  Granulations- 
gewebe, so  entsteht  später  eine  Narbe.  Wie  es  scheint,  können 
kleinere  Narben  im  Laufe  der  Zeit  durch  Muskelgewebe  substituirt 
werden. 

90* 
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Nur  selten  bleiben  nach  Zerreissungen  Muskelverkürzungen  zu- 
rück, am  häufigsten  noch  nach  Zerreissungen  des  M.  sternocleido- 
mastoideus  während  der  Geburt. 

lieber  den  Ursprung  der  Bildungselemente  der  neuen  Muskelfasern 
lauten  die  Angaben  der  Autoren  sehr  verschieden.  0.  Webee  Hess 
sie  von  den  verschiedenen  zelligen  Elementen  des  Bindegewebes  und 
zugleich  auch  von  den  Muskelkernen  aus  sich  entwickeln.  Zenkeh, 
V.  Wittich,  Deiters  und  Waldeyee  halten  sie  für  Abkömmlinge  von 
Zellen  des  Perimysium  internum,  Maslowskx  von  ausgewanderten  farb- 
losen Blutkörperchen.  Neumaitn  lässt  sie  aus  den  alten  Primitivbün- 
deln auswachsen.  Nach  Atxfeecht  und  Gussenbauee  sind  sie  von  den 
alten  Bündeln  abgespaltene  Substanzen.  "Waldexer,  welcher  die  Wuche- 
rungen der  Muskelkerne  zuerst  genauer  verfolgte  und  die  mit  Zellen 
vollgepfropften  Schläuche  als  Muskelzellenschläuche  beschrieb ,  spricht 
trotzdem  den  Muskelkernen  jede  Bedeutung  bei  der  Eegeneration  ab, 
während  Colbeeg,  Buhl,  0.  Webee  und  Hoppmann  sie  zu  jungen  Mus- 
kelfasern werden  lassen. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  Muskelregeneration  stehen 
mir  nicht  zu  Gebote;  doch  glaube  ich,  aus  der  Veränderung,  welche 
ich  bei  verschiedenen  Muskeldegenerationen  an  den  Muskelkernen  ge- 
sehen habe,  schliessen  zu  dürfen,  dass  die  Darstellung,  welche  Keaske 
von  dem  Process  der  Muskelregenerationen  gibt,  die  richtigste  ist  und 
ich  habe  mich  ihm  danach  auch  angeschlossen.  Ich  weiche  von  ihm 
nur  insofern  ab,  als  ich  das  Protoplasma  der  jungen  Bildungszellen  nicht 
lediglich  als  abgespaltene  Theile  der  alten  Fasern  ansehe,  sondern 
als  eine  neu  entstandene  Bildung,  zu  der  die  alte  Easer  nur  Roh- 
material liefert. 

Nach  Glitck  und  Helfeeich  soll  sich  Muskelgewebe  transplantiren 
lassen. 

Literatur  über  wahre  Muskelhypertrophie:  Eriedbeich,  Ueb.  pro- 
gressive Muskelatrophie,  Berlin  1871  u.  Ueber  wahre  und  falsche  Mus- 
kelhypertrophie, Berlin  1873;  Aueebach,  Yirch.  Arch.  53.  Bd.;  Bee- 
GEE,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  IX;  Eeb,  1.  c.  §  762;  Beenhaedt,  Yirch. 
Arch.  75.  Bd. ;  Keax:,  Ein  Eall  wahrer  Muskelhypertrophie  I.-D.  Greifs- 
wald 1876. 

Literatur  über  Muskelregeneration  :  C.  0.  Webee  ,  Centralbl.  f.  d. 
med.  Wiss.  1863  und  Virch.  Arch.  39.  Bd.;  Colbeeg  (Trichinosis) 
Deutsche  Klinik  1864;  Weismann,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  3.  R.  X.  Bd.; 
A.  Zenkee,  Ueber  d.  Veränd.  d.  wiUkürl.  Musk.  b.  Typhus  abdom., 
Leipzig  1864  und  Ueber  die  Begenerat.  d.  quergestr.  Muskelgewebes, 
Leipzig  1864;  Waldexer,  Virch.  Arch.  34.  Bd.;  Peeemeschko  ib.  27. Bd.; 
Maslowskx,  Wien.  med.  Wochenschr.  1868;  Maetint,  Deutsch.  Arch.  IV; 
C.  Neumann,  M.  Schultze's  Arch.  IV;  Gussenbauee,  v.  Langenbeck's  Arch. 
Xn,  HErDELBEEG,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  III;  Hoffmann,  Virch.  Arch. 
40.  Bd.;  AuFEEcHT  ib.  44.  Bd.;  Demarguax,  De  la  reg^n.  des  tissus  etc. 
Paris  1874;  Kbaske,  Exper.  Unters,  über  die  Regeneration  der  querge- 
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streiften  Muskelfasern.  Halle  1878;  P^^beoncito^  Arch.  itaL  de  biol  I 
1882;  Gluck,  v.  Langenbeok's  Arch.  XXYI;  Helfeeioh  ib.  XXViil, 
DoEi,'  De  la  r^g^n.  du  tiss.  muscul.  str.,  Paris  1881. 

§  764.  Die  Myositis  oder  die  Entzündung  der  Muskeln  ist 
ein  Process,  welcher  am  häufigsten  secundär  nach  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  und  nach  Traumen  auftritt,  unter  Umständen 
indessen  auch  durch  Verunreinigung  des  Blutes  und  durch  Stö- 
rung der  Circulation  herbeigeführt  wird.  Entzündungen  der  erst- 
genannten Art  gehen  am  häufigsten  von  den  Knochen  und  den 
Gelenken  sowie  von  den  an  Muskeln  angrenzenden  Haut-  und 
Schleimhautpartieen  aus,  können  indessen  auch  von  andern  Stellen, 
z.  B.  von  der  Pleura  oder  dem  perirenalen  Gewebe  oder  vom  Peri- 
toneum aus  auf  die  angrenzenden  Muskeln  übergreifen.  So  kann 
z.  B.  ein  Unterschenkelgeschwür  die  darunter  liegenden  Muskeln 
in  Mitleidenschaft  ziehen,  kann  ein  Erysipel  der  Mundschleimhaut 
auf  das  musculöse  Zungenparenchym  übergreifen,  kann  eine  fungöse 
Gelenkentzündung  zu  einer  entzündlichen  Schwellung  des  periarti- 
culären  Gewebes  führen,  ein  eitriger  Erguss  durch  die  Pleura  und 
die  Intercostalmuskeln,  ein  perityphlitischer  Eiterherd  durch  das 
Peritoneum  und  die  Muskel-  und  Hautdecken  durchbrechen  etc. 

Einfache  Störungen  der  Circulation  führen  dann  zu  Entzün- 
dung, wenn  sie  ausgedehntere  Degenerationen  und  Nekrose  verur- 
sachen, so  z.  B.  embolische  und  sclerotische  Verschliessuugen  von 
Arterien,  welche  anämische  Nekrosen  im  Gefolge  haben. 

Die  hämatogenen  Entzündungen,  welche  durch  Blutverunreini- 
gungen verursacht  werden,  gehören  grösstentheils  bacteritischen 
Infectionen  an,  so  z.  B.  den  pyämischen  Wundinfectionen ,  der  in- 
fectiösen  Osteomyelitis,  der  puerperalen  Pyämie,  dem  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus, Rotz,  Typhus  abdominalis. 

Die  hämatogenen  Formen  treten  häufig  multipel  auf. 

Ob  den  schmerzhaften  Zuständen  der  Muskeln,  welche  als 
acuter  Muskelrheumatismus  und  als  Hexenschuss  bezeichnet  werden, 
auch  entzündliche  Veränderungen  zukommen,  ist  nicht  sicher  nach- 
gewiesen, jedoch  wahrscheinlich.  Ebenso  sind  die  anatomischen 
Veränderungen,  welche  dem  chronischen  Muskelrheumatismus  zu 
Grunde  liegen,  unbekannt. 

Die  leichtesten  Formen  der  Myositis,  wie  sie  sich  unter  dem 
Einfluss  verschiedener  Blutverunreinigungen  sowie  nach  leichteren 
Traumen,  nach  Muskelzerrungen,  Muskelquetschungen,  Blutungen 
u.  s.  w.,  endlich  in  der  Nachbarschaft  von  Entzündungsherden  einstel- 
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len,  sind  meist  vorübergehende  Zustände,  welche  durch  eine  Durch- 
tränkung des  Perimysium  mit  exsudirter  Flüssigkeit,  sowie  durch 
Anhäufung  von  Rundzellen  im  Bindegewebe  sich  kennzeichnen. 
Die  Muskelfasern  können  dabei  intact  bleiben.  Wo  sie  zufolge  der 
ursprünglichen  schädlichen  Einwirkung  oder  zufolge  der  entzünd- 
lichen Circulationsstörungen  leiden,  treten  trübe  Schwellung,  Ver- 
fettung und  Coagulationsnekrose  ein.  Gehen  sie  zu  Grunde,  so  wird 
ihre  Substanz  resorbirt  und  der  Verlust  bei  Nachlass  der  Entzün- 
dung durch  regenerative  Wucherung  der  Muskelkörperchen  wieder 
ersetzt. 

Je  intensiver  die  Entzündung  ist  und  je  länger  sie  anhält, 
desto  unvollkommener  wird  die  Regeneration,  doch  schliesst  selbst 
eine  länger  dauernde  und  stellenweise  Bindegewebe  producirende 
Entzündung  eine  regenerative  Wucherung  der  Muskeln  nicht  aus. 

Gewinnt  eine  Entzündung  höhere  Grade,  so  wird  natürlich  auch 
die  zellige  Infiltration  des  Perimysium  und  die  ödematöse  Durch- 
tränkung desselben  stärker.  Das  Bindegewebe  der  Muskeln  ist 
durch  Rundzellen  völlig  verdeckt,  da  und  dort  dringen  die  Rund- 
zellen auch  in  das  Innere  der  Sarcolemmschläuche ;  die  Muskelfasern 
gehen  in  ausgedehnterem  Maasse  durch  degenerative  Processe  und 
nekrotischen  Zerfall  zu  Grunde;  es  kommt  zu  Vereiterung  des 
M  uskels. 

Der  Muskel,  der  zu  Beginn  der  Entzündung  stärker  geröthet 
und  geschwellt  war,  beginnt  sich  zu  verfärben,  wird  roth,  braun  und 
gelb  und  graugrün  gefleckt,  weich  und  zerreisslich  und  kann  schliess- 
lich zu  einer  graugelben  oder  gelben  oder  durch  Blutbeimischung 
braunen  oder  graugrünen  breiigen  Masse  erweichen,  welche  noch 
Fetzen  nicht  völlig  aufgelöster,  aber  mazerirter  Muskelstücke  ent- 
hält. Auf  diese  Weise  bilden  sich  in  den  Muskeln  Abscesse, 
bald  nur  ein  einziger ,  bald  zahlreiche ,  so  dass  ein  ganzer  Muskel 
oder  eine  Gruppe  von  solchen  von  kleineren  und  grösseren  Absces- 
sen  durchsetzt  ist,  zwischen  denen  das  noch  erhaltene  Muskel- 
gewebe verfärbt,  grau  oder  grünlich  oder  schmutzig  braun  aus- 
sieht. 

Eitrige  und  jauchige  Muskelentzündungen  (Myositis  puru- 
lenta)  kommen  fast  nur  als  Folgezustände  bakteritischer  Invasio- 
nen vor  und  ihr  Aussehen  und  ihr  Verlauf  ist  jeweilen  von  der 
Natur  des  Entzündungserregers  abhängig,  doch  können  schlechte 
Ernährungsverhältnisse  des  Muskels  den  Zerfall  des  Muskelgewebes 
begünstigen. 
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Inficirte  offene  Wunden,  Phlegmonen  des  Unterhautzellgewebes, 
schwere  Erysipele,  vom  Darm  ausgehende  Kothabscesse  geben  am 
häufigsten  zu  Vereiterung  und  brandiger  Nekrose  und  Verjauchung 
der  Muskeln  die  Veranlassung.  Hämatogene  Formen  smd  seltener 
und  tragen  meist  einen  rein  eitrigen  Character,  doch  kommen  auch 
ausgedehnte  Vereiterungen  und  Verjauchungsprocesse  (infectiöse  Osteo- 
myelitis) vor.  Wo  es  zur  Vereiterung  und  Abscessbildung  gekommen, 
das  Muskelgewebe  also  verloren  gegangen  ist,  bleibt  dauernd  em  De- 
fect  bestehen.  Kleine  Abscesse  können  resorbirt  werden,  grossere 
nach  Entleerung  des  Eiters  nach  aussen  oder  in  den  Darm,  die 
Pleurahöhle,  die  Lungen  u.  s.  w.  heilen.  An  der  Stelle,  wo  em 
Eiterherd  an  das  lebende  Gewebe  angrenzt,  führt  der  Entzündungs- 
process  zur  Bildung  von  Granulations-  und  weiterhin  von  Binde- 
gewebe, und  der  Process  heilt  mit  Hinterlassung  einer  Narbe,  welche 
im  Verlaufe  der  Zeit  durch  Schrumpfung  sich  verkleinert.  Wahr- 
scheinlich werden  Narben  im  Laufe  der  Zeit  theilweise  noch  durch 
Muskelgewebe  substituirt. 

Wird  eine  Entzündung  in  einem  Muskel  durch  irgend  eine 
Schädlichkeit,  z.  B.  durch  einen  in  der  Nachbarschaft  des  Muskels 
gelegenen  Entzündungsherd,  ein  Hautgeschwüre,  eine  Knochenent- 
zündung oder  durch  einen  von  aussen  eingedrungenen  Fremdkörper 
oder  durch  einen  Echinococcus  u.  s.  w.  unterhalten  oder  kehren  in 
einemMuskel  Entzündungsprocesse  häufig  wieder,  wie  z.  B.  bei  jenen 
Entzündungen,  welche  zu  Elephantiasis  der  Haut  und  des  sub- 
cutanen Gewebes  führen,  so  kann  sich  in  demselben  in  ähnlicher 
Weise  wie  bei  Heilung  vereiterter  Herde  eine  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes entwickeln. 

An  Orten,  wo  die  Muskelfasern  ganz  zerstört  sind,  besteht  der 
Muskel  später  nur  aus  derbem  Bindegewebe.  Sind  die  Muskelfasern 
theilweise  noch  erhalten,  so  nimmt  das  hyperplastische  Gewebe  das 
Gebiet  des  Perimysium  ein  und  es  ist  der  Muskel  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  von  derben  Bindegewebszügen  durch- 
setzt, welche  weisse  Stränge  und  Membranen  bilden,  in  denen  das 
Muskelgewebe  eingebettet  ist. 

Literatur:  Viechow,  s.  Arch.  4.  Bd.,  Cellularpathologie,  Berlin  1871 
BiLLBOTH,  Beitr.  z.  pathol.  HistoL,  Berlin  1858  u.  Virch.  Arch.  8.  Bd. 
V.  Weber,  ib.  15.  Bd.;  WAMErEE,  ib.  34.  Bd.;  Martini,  Deutsch.  Arch. 
IV;  Gtjssenbatjee,  v.  Langenbeck's  Arch.  XII;  Volkmakn,  Handbuch  d 
Chir.  von  v.  Pitha  und  Billeoth,  II  1872;  Coenil  u.  Ranviee,  Man 
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l?ch°Vllf  °o/'"'  ''.'J'  /'fr^  (PBoasabscesse  b.  Typhus),  Deutsch. 
VT  iJi  p  O^POLZEK  (Muskelrheumatismus),  Allg.  Wien.  med.  Zeit, 
y  .  l  V  ,  (ebenso),  Arch.  gen.  1862;  Rosenthal  (ebenso),  Oesterr 
Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  1864;  Gies,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XL 

§  765.  Die  Tuberculose  der  Muskeln  tritt  am  häufig- 
sten secundär  nach  tuberculöser  Erkrankung  benachbarter  Organe 
auf,  doch  kommt  auch  eine  hämatogene  Muskeltuberculose  vor. 

Was  zunächst  die  erstgenannte  Form  betrifft,  so  sind  es  nament- 
lich tuberculose  Knochenerkrankungen,  welche  die  Muskeln  in  Mit- 
leidenschaft ziehen.  Sowohl  bei  Knochen-  als  bei  Gelenktuberculose 
können  nicht  nur  im  benachbarten  Bindegewebe  ausserhalb  der 
Muskeln,  sondern  auch  im  Perimysium  Entzündungsprocesse  auftre- 
ten ,  welche  theils  zu  schwieliger  Verdickung  des  musculären  Binde- 
gewebes, theils  zur  Bildung  käsiger  Knoten  und  kalter,  mit  tuber- 
kelhaltigen  Granulationsmembranen  ausgekleideter  Abscesse,  sowie 
zur  Bildung  von  Fistelgängen  mit  schwieligen,  von  Granulationen  be- 
deckten Wandungen  führen.  In  der  Umgebung  des  Hüftgelenkes  kann 
ein  grosser  Theil  der  angrenzenden  Muskeln  in  dieser  Weise  ver- 
ändert sein,  und  bei  tuberculöser  Caries  der  Lendenwirbelsäule  bil- 
den sich  nicht  selten  kalte  Congestionsabscesse ,  welche  sich  auf 
dem  Muskulus  iliopsoas  bis  zum  Poupart'schen  Bande  und  von  da 
nach  aussen  zwischen  die  Oberschenkelmuskeln  ziehen.  Zuweilen 
erfolgt  die  Eitersenkung  lediglich  an  der  äusseren  Fläche  des  Psoas 
und  das  Muskelbindegewebe  ist  nur  mehr  oder  weniger  hyperpla- 
sirt,  die  Muskelsubstanz  verfärbt.  In  anderen  Fällen  ergreift  die 
Tuberkelbildung  und  der  eitrige  Zerfall  auch  das  Muskelgewebe 
selbst,  so  dass  der  Muskel  von  vereiternden  Herden  durchsetzt  und 
schliesslich  mehr  oder  minder  vollkommen  zerstört  wird.  Ebenso  ist 
auch  bei  Tuberculose  der  Hals-  und  Brustwirbelsäule  das  Bindegewebe 
in  und  zwischen  den  angrenzenden  Muskeln  der  Sitz  indurirender 
und  verkäsender  und  zerfallender  tuberculöser  Entzündungsherde. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  eine  tuberculöse  Erkrankung 
einer  Schleimhaut,  z.  B.  der  Zunge  oder  der  Stimmbänder,  kann 
ferner  auch  eine  Tuberculose  der  Haut  (Lupus)  auf  die  Muskeln 
übergreifen.  In  beiden  Fällen  treten  im  Muskelbindegewebe  Tu- 
berkel und  Tuberkelgruppen  auf,  die  späterhin  verkäsen  und  zer- 
fallen, während  in  der  Umgebung  neue  Herde  sich  bilden  und  das 
intermusculäre  Bindegewebe  hyperplasirt. 

Ueber  die  hämatogene  Tuberculose  des  Muskels  sind  die  Unter- 
suchungen noch  spärlich  und  unvollkommen,  so  dass  wir  nicht  ein- 
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mal  sagen  können,  welchen  Antheil  die  Muskeln  an  der  allgemei- 
nen Miliartuberculose  nehmen.  Zweifellos  können  sich  indessen  bei 
Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  Tuberkel  im 
Muskelbindegewebe  entwickeln,  und  es  können  sich  unter  Umstän- 
den auch  vereinzelte  oder  zahlreiche  grössere  Knoten  und  weiterhin 
käsige  Zerfallsherde  mit  indurirter  Umgebung,  sowie  auch  kleinere 
und  grössere  kalte  von  tuberkelhaltigen  Granulationsmembranen  aus- 
gekleidete Abscesse  im  Muskelbindegewebe  entwickeln.  Diese  Bil- 
dungen sind  nicht  gerade  alltäglich,  doch  ist  ihre  Häufigkeit  bis 
jetzt  wohl  unterschätzt  worden. 

Sie  kommen  an  sämmtlichen  Körpermuskeln  vor,  scheinen  in- 
dessen am  Rumpf  häufiger  zu  sein,  als  an  den  Extremitäten,  und 
sind  mit  den  früher  als  Scrofuloderma  bezeichneten  cutanen  und 
subcutanen  Hauttuberculosen  in  eine  Linie  zu  setzen. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Muskeln  führen  ent- 
weder zu  schwieligen  Verdickungen  des  Muskelbindegewebes  mit 
Atrophie  der  Muskelfasern  (Myositis  fibrosa  syphilitica), 
oder  aber  zu  Bildung  von  verkäsenden  in  schwieliges  Bindegewebe 
eingebetteten  Gummata.  Sie  kommen  am  häufigsten  in  den  Mus- 
keln der  oberen  Extremität,  namentlich  im  Biceps,  in  den  Nacken-, 
Hals-  und  Rückenmuskeln,  sowie  in  der  Zunge  vor  und  können 
unter  Umständen  Knoten  von  Hühnerei-,  ja  sogar  von  Faustgrösse 
bilden  (Volkmann).  Die  syphilitische  Bindegewebsinduration  kommt 
am  häufigsten  am  Biceps  und  Sternocleidomastoideus  vor  (Volk- 
mann) und  führt  zu  starker  Verkürzung  der  erkrankten  Muskeln. 

Bei  Rotz  bilden  sich  in  und  zwischen  den  Muskeln  kleinere 
und  grössere  Abscesse,  ebenso  bei  Actinomycose. 

Literatur  über  Muskeltuberculose  und  Syphilis:  Linhaet,  Oesterr. 
Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  1859  und  Schmidt's  Jahrb.  N.  108  pag.  337; 
Handbücher  der  Chirurgie;  Biddee,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XVI;  Högling, 
Ueber  chirurg.  Tuberculosen,  Mittheil.  a.  d.  chir.  Klinik  v.  P.  Bruns, 
Tübingen  1883;  Teoktistow,  Virch.  Arch.  98.  Bd.;  Neissee,  Handb.  d! 
spec.  Path.  von  v.  Ziemssen  XIV;  Viechow,  Die  krankh.  Geschwülste; 
Maueuc,  Leq.  s.  1.  myopathies  syphil.,  Paris  1878. 

§  766.  Im  Perimysium  der  Muskelbündel,  in  den  Fascien, 
Bändern  und  Sehnen  und  im  intermusculären  Bindegewebe  kommt 
es  unter  pathologischen  Bedingungen  zuweilen  zu  Knochenbil- 
dungen in  Form  von  Splittern,  Platten  und  Spangen.  Eine  erste 
Form  tritt  vereinzelt  auf  und  entwickelt  sich  entweder  ohne  er- 
kennbare äussere  Veranlassung  und  ohne  Reizerscheinung,  oder  aber 
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nach  einmaligem  oder  oft  wiederholtem  Trauma,  zuweilen  auch  im 
Anschluss  an  chronische  Entzündung  der  betreflenden  Gegend. 

Die  traumatischen  Formen  kommen  am  häufigsten  im  M.  del- 
toides  und  M.  pectoralis  und  in  den  Adductoren  des  Oberschen- 
kels vor,  wo  ihre  Bildung  nachweislich  mit  dem  Anschlagen  des 
Gewehres  und  mit  den  durch  das  Keiten  gesetzten  Insulten  der 
Muskeln  zusammenhängt.  Sie  werden  danach  als  Exercier-  und 
Reitknochen  bezeichnet.  Weit  seltener  kommen  durch  Traumen 
veranlasste  Knochenbildungen  in  anderen  Muskeln ,  z.  B.  den  Arm- 
muskeln (bei  Turnern)  vor. 

Die  zweite  Form  muskulärer  Knochenbildung  ist  das  Haupt- 
symptom einer  eigenartigen  Affection  jugendlicher  Individuen,  welche 
als  Myositis  ossificans  progressiva  bezeichnet  zu  werden 
pflegt. 

Sie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  theils  im  Anschluss  an 
leichte  Traumen,  theils  auch  ohne  äussere  Veranlassung  in  den 
Muskeln,  dem  intermusculären  Bindegewebe,  den  Fascien,  den  Sehnen 
dem  Periost  teigige,  oft  schmerzhafte  Schwellungen  auftreten,  denen 
sich  alsdann  unter  Nachlass  der  Schwellung  eine  Knochenbildung 
anschliesst. 

Am  häufigsten  beginnt  die  Affection  in  den  Nacken-,  Rücken- 
und  Thoraxmuskeln  und  Fascien  und  verbreitet  sich  von  da  über 
den  Körper.  Indem  der  Process  Jahre  hindurch  unter  zeitweiligen 
Stillständen  fortschreitet,  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil  der 
genannten  Gewebe  der  Sitz  von  Knochenbildungen  werden.  Spangen, 
Platten,  knorrige  und  verästigte  Bildungen  von  Knochengewebe 
treten  in  den  Muskeln,  Fascien  und  Sehnen  in  immer  grösserer  Zahl 
auf.  Die  Contraction  der  Muskeln,  die  Bewegung  der  Glieder,  der 
Wirbelsäule,  des  Kopfes ,  des  Unterkiefers  etc.  werden  immer  mehr 
gehemmt  und  schliesslich  durch  Bildung  knöcherner  Verbindungen 
zwischen  den  in  Gelenkverbindung  stehenden  Skelettheilen  ganz 
aufgehoben.    Der  Körper  wird  zur  unbeweglichen  Bildsäule. 

Die  Vertheilung  der  Knochenneubildungen  auf  die  genannten 
Gewebe  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Manchmal 
ist  das  Perimysium  der  Muskelbündel  und  Muskelfasern  in  hervor- 
ragender Weise  betheiligt ;  in  anderen  Fällen  sind  es  mehr  die  Sehnen 
und  Fascien,  welche  verknöchern.  Häufig  sitzt  die  Mehrzahl  der 
Knochenspangen  schon  bei  ihrer  ersten  Entwickelung  dem  Knochen 
auf,  bilden  also  Exostosen,  zuweilen  sind  einzelne  Knochen theile 
zugleich  hyperostotisch.   Es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze 


Knochenbildung  in  Muskeln,  Fascien  und  Sehnen. 


gegen  die  Fälle  multipler  Exostosenbildung  oline  gleich- 
zeitige Knochenbildung  in  den  Muskeln  nicht  ziehen. 

Die  Bildung  des  neuen  Knochens  erfolgt  stets  im  Bindegewebe 
und  zwar  in  einer  Weise,  welche  durchaus  den  periostalen  Knochen- 
bildungen entspricht.  Es  kann  danach  der  Knochen  sich  aus  wu- 
cherndem Keimgewebe  und  aus  Bindegewebe  sowohl  direct  als  auch 
indirect,  d.  h.  unter  Vermittelung  eines  knorpeligen  Zwischensta- 
diums bilden  (Ziegler).  Letzteres  scheint  besonders  dann  vorzu- 
kommen, wenn  die  Knochenproduction  in  rascher  Weise  erfolgt. 

Die  Muskelfasern  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Processe  pas- 
siv. Von  den  im  Perimysium  sich  entwickelnden  Knochen  verdrängt 
und  durch  die  Feststellung  der  Knochen  in  dieser  oder  jener  Stel- 
lung ausser  Stand  gesetzt,  sich  zu  contrahiren,  verfallen  sie  der 
Degeneration  und  der  Atrophie. 

Sowohl  bei  den  vereinzelt  als  auch  bei  den  multipel  auftreten- 
den und  Jahre  hindurch  sich  vermehrenden  Knochenbildungen  han- 
delt es  sich  höchst  wahrscheinlich  um  eine  Erscheinung,  welche  in 
einer  angeborenen  anomalen  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  der 
Muskeln,  der  Fascien,  Bänder  und  Sehnen  begründet  ist.  Es  haben 
die  betreffenden  Gewebe  bei  der  Entstehung  Eigenschaften  erhalten, 
wie  sie  sonst  nur  dem  Periost  zukommen.  Es  hat  sich  gewisser- 
massen  Periostgewebe  in  das  Sehnen-,  Fascien-,  Bänder-  und  Mus- 
kelgewebe hineinverirrt,  oder  es  hat  keine  strenge  örtliche  Schei- 
dung der  am  Knochen  aneinanderstossenden  Bindegewebsformationen 
stattgefunden.   Es  besteht  also  eine  Diathese  zu  Knochenbildung, 

Die  Traumen  und  Entzündungen  sind  nicht  die  letzte  Ursache, 
sondern  nur  gelegentliche  Veranlassungen,  welche  die  Wucherung 
zum  Ausbruch  bringen.  Es  ist  danach  unpassend,  den  Process  als 
Myositis  ossificans  zu  bezeichnen.  Das  Wesen  der  Krankheit  ist 
keine  chronische  Entzündung,  sondern  ein  Wucherungsvorgang, 
welcher  sich  weit  eher  mit  der  Geschwulstentwickelung  in  Parallele 
setzen  lässt.  In  einigen  Fällen  waren  gleichzeitig  Missbildungen 
der  Extremitäten  (Mikrodactylie)  vorhanden. 

Literatur:  C.  0.  Webee,  die  Exostosen  u.  Enchondroitie;  Testelin 
u,  Danbhessi,  Gaz.  med.  1839;  Münchmetee,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  V  u. 
XXXIV,  1869;  BiLLEOTH,  V.  Langenbeck's  Arch.  X;  Pitha,  Wocheubl. 
d.  Ges.  d.  Wieuer  Aerzte  1864;  VmcHow,  Die  krankh.  Geschwülste  II; 
GiBNBY,  New-York  Med.  Ree.  1875;  Geebee,  Ueb.  Myositis  oss.  pro- 
gress.,  I.-D.  Würzburg  1875;  Haltenhoff,  Arch.  gen.  de  med.  1869- 
MiNKTEwicz,  Virch.  Arch.  61.  Bd.;  Maxs,  ib.  74.  Bd.;  Zollingee,  Ein 
Pall  V.  ausgedehnten  Verknöcheruugen,  I.-D,  Zürich  1867;  Nicoladoni, 
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Wjeuer  med.  Bl.  1878;  Schultze,  Arch.  f.  Psych.  XI  1879;  Kohts, 
Jahrb.  f.  Kiuderheilk.  XXI;  Pintee,  Beitr.  z.  Casuistik  d.  Myos.  oss! 
progr.,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VIII  1884;  Kümmell,  v.  Laagenbeck's 
Arch.  XXIX. 

§  767.  Primäre  Geschwülste  der  Muskeln  sind  ziemlich 
selten,  das  intermusculäre  Bindegewebe  und  die  Fascien  sind  jeden- 
falls viel  häufiger  der  Boden,  auf  dem  sich  in  der  Tiefe  gelegene 
Geschwülste  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes  entwickeln. 

Fibrome,  Lipome,  Angiome,  Myxome  und  Chon- 
drome sind  sämmtlich  selten.  Rhabdomyome  sind  nur  in  eini- 
gen wenigen  Fällen  beobachtet  (Billeoth,  Buhl). 

Am  häufigsten  kommen  Sarcome,  sowie  Fibrosarcome, 
Myxosarcome,  Myxolip  os  arcom  e  vor  und  bilden  Geschwülste 
verschiedener  Grösse,  innerhalb  welcher  allfällig  eingeschlossene  Mus- 
kelbündel zu  Grunde  gehen.  Die  Geschwulstentwickelung  geht  vom 
Bindegewebe  aus. 

Carcinome  kommen  im  Muskel  nur  secundär  vor,  am  häu- 
figsten dann,  wenn  Carcinome  der  Mamma,  der  Lippen  oder  der  Haut 
auf  die  benachbarten  Muskeln  übergreifen,  seltener  nach  Uebertragung 
der  Krebskeime  auf  dem  Blutwege.  Die  Krebswucherungen  bilden  ent- 
weder diffuse  Infiltrationen  des  Muskelgewebes  oder  aber  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  kleine  häufig  den  Muskelzügen  entsprechend  in 
Reihen  gestellte  Knötchen.  Die  Muskelfasern  gehen  im  Gebiete 
der  Krebswucherung  zu  Grunde.  Nicht  selten  dringen  dabei  die 
Krebszellen  in  die  Sarcolemmschläuche  ein,  wobei  an  der  contrac- 
tilen  Substanz  den  Howship'schen  Lacunen  ähnliche  Gruben  ent- 
stehen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  im  Muskel  die  Tri- 
chine (§  232),  der  Cysticercus  cellulosae  (§  242),  der  Echinococcus 
(§  245)  und  die  Miescher'schen  Schläuche  (§  250)  vor. 

Literatur  über  Geschwülste  :  Manec  (Enchondrom) ,  Gaz.  des  hop. 
1863;  Secotjegeon  (Enchondrom)  ib.  1859;  Paget  (Fibrom)  Surgic, 
Pathol.  II;  Lebeet  (Fibrom)  Phys.  path.  II;  Yolkmann,  Bemerkungen  üb. 
die  vom  Krebs  zu  trennenden  Geschwülste,  Halle  1858;  Billeoth, 
(Khabdomyom)  Virch,  Arch.  9.  Bd.;  Buhl  (ebenso)  Zeitschr.  f.  Biol. 
I  1865;  Demarquay  (Angiom)  L'union  1861;  EoKiTAUSKr,  Path.  Ant. 
II;  Ceuveilhiee,  Atlas;  Neumann  (Carcinom)  Virch.  Arch.  20.  Bd.; 
0.  Webee  (Carcinom)  ib.  39.  Bd.;  R.  Volkmann  (Carcinom)  ib.  50.  Bd.; 
"Waldetee  ib.  34.  Bd.;  Sokolow  ib.  57.  Bd. 
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II.    Pathologische  Anatomie  der  Sehnen,  der  Sehnenscheiden 

und  der  Schleimbeutel. 

§  768.  Die  aus  den  Muskeln  hervorgehenden  Sehnen  be- 
stehen aus  Bündeln  oder  Fascikeln  dichten  gefässlosen  Bindege- 
webes, welche  durch  lockeres  gefässhaltiges  Bindegewebe,  das  inter- 
fasciculäre  Gewebe  untereinander  verbunden  werden.  Nach  aussen 
sind  die  Bündel  einer  Sehne  von  einer  Bindegewebshülle  umgeben, 
welche  mit  dem  interfasciculären  Gewebe  in  Verbindung  steht. 

Die  Sehnenscheiden  sind  membranöse  Umhüllungen  der 
Sehnen,  welche  von  der  Substanz  der  Sehne  fast  vollkommen  ge- 
sondert sind,  so  dass  die  letztere  frei  in  ihr  hin  und  her  gleiten 
kann.  Durch  Absonderung  von  Synovia  wird  der  Weg  der  Sehne 
glatt  erhalten. 

Das  gefässlose  Gewebe  der  Sehnenfascikel  ist  zu  primären  Ver- 
änderungen wenig  geneigt,  es  wird  dagegen  das  Sehnengewebe  nicht 
selten  durch  Erkrankung  der  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen und  der  Sehnenscheide  kommen  verschiedene  eigenartige  Er- 
krankungen zu.  Verwundungen,  Quetschungen,  Zerrungen,  Ueber- 
anstrengungen  der  Sehnen  und  Sehnenscheiden,  sowie  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  führen  nicht  selten  zu  Entzündungen  derselben, 
zu  Tenosynovitis. 

Bei  Anwesenheit  von  Entzündungserregern  im  Blute  kommen 
auch  hämatogene  Sehnen-  und  Sehnenscheidenentzündungen  vor. 

Bei  der  Tenosynovitis  acuta  sicca  bilden  sich  an  der 
Innenfläche  der  Sehnenscheiden  und  der  Oberfläche  der  Sehnen 
Faserstoffauflagerungen,  so  dass  die  aufgelegte  Hand  beim  Hin-  und 
Hergleiten  der  Sehnen  ein  knarrendes  reibendes  Geräusch  empfin- 
det. Sie  kommt  am  häufigsten  an  den  Sehnen  der  Rückseite  des 
Vorderarmes  vor  bei  Individuen,  welche  Händearbeit  verrichten. 

Die  Tenosynovitis  acuta  purulenta  entsteht  am  häufig- 
sten nach  Verletzungen  und  nach  eitrigen  Entzündungen  der  Nach- 
barschaft, so  z.  B.  bei  Panaritien.  Sie  ist  durch  Ansammlung  von 
Eiter  in  dem  Raum  zwischen  Sehnenscheide  und  Sehne  und  durch 
zellige  Infiltration  des  interfasciculären  Bindegewebes  characterisirt. 

Die  Sehne  wird  dabei  trübe  und  quillt  auf.  Nicht  selten  vereitert 
das  interfasciculäre  Gewebe,  die  Sehne  fasert  sich  auf,  die  Faser- 
bündel fallen  auseinander  und  werden  nekrotisch.  Heilt  die  Ent- 
zündung ohne  Sehnennekrose,  so  kommt  es  meist  zu  Verwach- 
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suDgen  zwischen  der  Sehnenscheide  und  der  Sehne,  doch  kann  auch 
eine  vollständige  Wiederherstellung  der  normalen  Verhältnisse  ein- 
treten. 

Die  tuberculöse  Teno vaginitis  ist  im  Ganzen  selten, 
kommt  indessen  sowohl  secundär  nach  Knochen-  und  Gelenktuber- 
culose,  als  auch  primär  vor.  Die  Tuberkel  entwickeln  sich  vornehm- 
lich in  der  Wand  der  Sehnenscheiden  und  ihre  Bildung  kann  von 
Exsudationsprocessen  (vergl.  §  769)  begleitet  sein.  Bei  weiterem 
Verlaufe  der  Erkrankung  bilden  sich  fungöse  Granulationen,  die 
Eiter  secerniren  und  die  Sehne  ganz  bedecken.  Gleichzeitig  wird 
die  W^and  der  Sehnenscheide  durch  Bindegewebshyperplasie  und  Ein- 
lagerung von  Tuberkeln  und  Tuberkelgruppen  verdickt. 

Durchschnittene  Sehnen  werden,  falls  nicht  Eiterung 
eintritt,  durch  Bindegewebe  wieder  vereinigt,  welches  mit  dem  Bau 
der  Sehnen  nicht  vollkommen  übereinstimmt,  sondern  mehr  Nar- 
bengewebe gleicht  und  äusserlich  eine  weniger  weisse  Farbe  und 
einen  geringeren  Glanz  besitzt. 

Die  Regeneration  erfolgt  durch  eine  Wucherung  der  Sehnen- 
zellen und  der  Zellen  des  umgebenden  Gewebes. 

Wird  von  einer  Sehnenscheide  in  Folge  chronischer  Reizzu- 
stände eine  vermehrte  Menge  von  Flüssigkeit  abgeschieden,  so  kann 
sich  eine  Erweiterung  derselben  zu  einer  cystischen  Bildung,  ein 
Hygrom  der  Sehnenscheiden  oder  ein  Hydrops  tendo- 
vaginalis  bilden.  Am  häufigsten  kommt  dies  an  den  Sehnen  der 
Hand,  besonders  in  der  Palma  manus  an  den  Scheiden  der  Flexoren 
vor.  Da  die  Sehnenscheiden  unter  dem  Ligamentum  carpi  volare  hin- 
durch ziehen,  so  wird  die  Geschwulst  in  der  Mitte  eingeschnürt 
und  wird  dadurch  sanduhr-  oder  zwerchsackförmig.  In  anderen 
Fällen  entarten  die  Scheiden  der  Fingertheile  der  Beugesehnen,  oder 
die  Sehnenscheiden  des  Handrückens,  seltener  Sehnenscheiden  an- 
derer Muskeln.    Weiteres  vergl.  §  769. 

Literatur:  Handbücher  der  Chirurgie;  Notta  (Tuberculöse),  Gaz. 
des  hop.  1860;  Verneuii  (Tuberculöse)  ib.;  Makkowitz  (Tuberculöse) 
ib.  1862;  Cazanow,  Des  tumeurs  blanches  des  synoviales  tendineuses, 
These  de' Paris  1866;  Pieogoff,  Ueber  die  Durchschneid,  d.  Achilles- 
sehne, Dorpat  1840;  Adams,  On  the  reparat,  proc.  in  human  tendons 
after  subcut  division,  London  186Ü;  Bonee  (Regeneration)  Virch.  Arch. 
7.  Bd.;  Billroth  (Regeneration),  Beitr.  z.  pathol.  Histol,  ]3ernn  1858; 
DoMBOwsKi,  Ueber  die  phys.  Heilungsproc.  nach  subcut.  Tenotomie  I.-D. 
Königsberg  1869;  Ginsbtjeg  (Entzündung  und  Regeneration  der  Sehnen) 
Yirch.  Arch.  88.  Bd. ;  Beltzow  (Entwickel.  und  Regen,  d.  Sehnen)  Arch. 
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f.  mikrosk.  Anat.  XXII  1883;  Weickel  (Hygrom),  Ueber  d.  Ganglion 
crepitans  Acreiii,  I.-D.  Üiessen  1858.  Weitere  Literatur  über  Hygrom 
s.  §  769. 

§  769.  Die  Schleimbeutel  sind  im  Bindegewebe  gelegene 
und  von  einer  Bindegewebsmembran  mit  glatter  Innenfläche  um- 
schlossene Hohlräume,  welche  klare  Synovia  enthalten.  Sie  ent- 
stehen da,  wo  Muskeln  oder  Sehnen  über  Skelettheile  hin  weglaufen, 
oder  wo  Haut,  Fascien  und  Muskeln  fortwährend  einem  Druck  und 
einer  Verschiebung  ausgesetzt  sind,  und  entwickeln  sich  in  der 
Weise,  dass  das  Bindegewebe  sich  an  den  betreffenden  Stellen  im- 
mer mehr  lockert,  bis  die  Bindegewebsschichten  sich  vollkommen 
getrennt  haben.  Es  sind  also  erworbene  Bildungen  und  es  ist  da- 
nach auch  ein  Theil  derselben  inconstant.  Auch  können  sich  unter 
besonderen  Verhältnissen  Schleimbeutel  an  Stellen  entwickeln,  welche 
gewöhnlich  keine  besitzen. 

Bei  der  a cuten  Entzündung  der  S chleimb eutel%  der 
acuten  Bursitis  oder  dem  acuten  Hygrom  treten  im  Innern 
derselben  je  nach  der  Form  der  Entzündung  seröse  oder  serösfibrinöse 
und  eitrige  Massen  auf  und  dehnen  den  Schleimbeutel  aus,  so  dass 
sich  ein  fluctuirender  Tumor  bildet.  Die  Entzündung  entsteht  am 
häufigsten  nach  Contusionen,  Verwundungen,  Quetschungen  etc.,  sel- 
tener als  Folge  von  Blutinfectionen.  Eitrige  Entzündungen  können 
auf  die  Umgebung  sich  verbreiten. 

Die  Bursitis  chronica  tritt  am  häufigsten  in  Form  einer 
Flüssigkeitsansammlung  im  Schleimbeutel,  eines  Hydrops  bur- 
sarum  oder  eines  Hygroma  auf.  Zu  Beginn  ist  der  Inhalt 
meist  schleimig  zähflüssig,  später  wird  er  dünnflüssiger  und  verliert 
seine  schleimige  Beschaffenheit. 

Die  meisten  Hygrome  übersteigen  die  Grösse  eines  mittelgrossen 
Apfels  nicht,  doch  sind  mehrfach  auch  weit  grössere  Cysten  beob- 
achtet. 

Am  häufigsten  ist  das  Hygroma  präpatellare,  welches  durch  eine 
cystische  Entartung  der  Bursa  präpatellaris,  eines  aus  drei  verschie- 
denen Taschen  bestehenden  Schleimbeutels  entsteht. 

Besitzt  ein  Schleimbeutel  weite  Communicationen  mit  einem 
Gelenke,  so  tritt  gleichzeitig  mit  der  Hygrombildung  auch  eine 
Flüssigkeitsansammlung  im  Gelenk  auf. 

Die  Wand  der  Hygrome  ist  meist  zart,  kann  sich  aber  bei 
langem  Bestände  erheblich  verdicken,  eine  schwartige  Beschaffen- 
heit annehmen  und  stellenweise  verkalken.    Bei  Gicht  kommen 
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auch  harnsaure  Ablagerungen  vor.  Zuweilen  entsteht  von  vornherein 
eine  stärkere  Verdickung  der  Wand,  während  die  vorhandene  Flüs- 
sigkeitsmenge nur  gering  ist. 

Sowohl  in  Sehnenscheiden,  als  in  Schleimbeutelhygromen  bilden 
sich  in  der  Flüssigkeit  oft  fibrinöse  Niederschläge,  in  Form  rund- 
licher oder  länglicher,  birnen-,  gurken-  und  melonenkernförmiger  oder 
auch  facettirter  weisslich  aussehender  fester  Gebilde,  welche  als  Cor- 
pusculaoryzoidea  bezeichnet  werden.  Sie  bestehen  aus  scholligen, 
seltener  aus  geschichteten  homogenen  Fibrinmassen,  welche  von  Spin- 
delzellen durchzogen  sind,  und  sind  Fibrinniederschläge,  welche  später 
von  Zellen  durchsetzt  und  so  bis  zu  einem  gewissen  Grade  organisirt 
werden.  Nach  Volkmann  treten  in  den  Wandungen  der  Hygrome 
zuweilen  zottige  Wucherungen  mit  kleinen  an  feinen  Stielen  auf- 
gehängten reiskornförmigen  bindegewebigen  Auswüchsen  auf,  welche 
abfallen  und  so  zu  freien  Körpern  werden.  Da  man  bei  Druck 
auf  die  mit  den  freien  Körpern  gefüllten  Hygrome  ein  eigenthüm- 
liches  Crepitiren  fühlt,  so  bezeichnet  man  eine  solche  Cyste  wohl 
auch  als  Ganglion  crepitans. 

In  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  in  der  Wand  von  Hygromen 
Knorpelwucherungen  und  führen  zur  Bildung  von  erbsen-  bis 
kastaniengrossen  freien  Körpern,  deren  Beschaffenheit  durchaus  mit 
jenen  übereinstimmt,  welche  sich  in  den  Gelenkbändern  bilden. 

Sowohl  in  zuvor  normalen  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden, 
als  auch  in  Hygromen  können  sich  in  Folge  von  Traumen  und  Circu- 
lationsstörungen  Blutungen  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Fib- 
rinniederschlägen einstellen.  Sie  werden  als  Schleimbeutel- 
Haematome,  bezeichnet. 

Tuberculöse  Entzündungen  der  Schleimbeutel  kommen 
sowohl  secundär  als  auch  primär  in  Schleimbeuteln  vor.  Die  Ent- 
wickelung  von  Miliartuberkeln  in  der  Wand  des  Schleimbeutels 
kann  mit  serösen  Exsudationen  verbunden  sein,  so  dass  man  ein 
Hygroma  tuberculosum  aufstellen  kann. 

Bei  weiterer  Entwickelung  des  Processes  können  an  der  Innen- 
wand fungöse  Granulationswucherungen  auftreten,  während  die 
Wand  des  Schleimbeutels  sich  verdickt  und  von  tuberculösen  Gra- 
nulationsherden, die  später  verkäsen,  durchsetzt  wird. 

Als  Ganglion  oder  Ueberbein  bezeichnet  man  kugelige 
oder  ovale  oder  gelappte  Cysten  von  Erbsen-  bis  Taubeueigrösse, 
deren  Inhalt  aus  einer  gelbröthlichen  krystalieneu  Gallerte  oder 
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CoUoidmasse  besteht.  Die  lunenfläclie  der  meist  derben  Cysten- 
waud  ist  glatt  und  mit  Endothel  bedeckt. 

Die  Bildung  kommt  nur  in  der  Nähe  von  Gelenken  vor,  und 
ist  an  ein  Kapselband,  ein  Ligament,  eine  Sehnenscheide,  an  das 
Periost  oder  an  eine  Gelenkkapsel  angelöthet  oder  mit  derselben 
durch  einen  hohlen  oder  soliden  Stiel  verbunden. 

Nach  Volkmann  entstehen  die  Ganglien  aus  synovialen  Diver- 
tikeln, deren  blindes  Ende  durch  Sekret,  das  sich  später  eindickt, 
erweitert  wird,  während  das  Lumen  des  Stieles,  das  sie  mit  der 
Gelenkhöhle  verbindet,  obliterirt. 

Literatur:  Viechow,  Würzburger  Yerhandl.  IE  1851  und  Die 
krankh.  Geschwülste  I;  Nelaton,  Gaz.  des  hop.  1852;  Michon,  Sur 
les  tumeurs  de  l'avant-bras  etc.,  These  de  Paris  1851;  Fouchee,  Gaz. 
hebd.  1855  u.  Arch.  gen.  1856;  Linhaet,  Würzburger  Verhandl.  YIII 
1858;  Teichmann,  Z.  Lehre  v.  d.  Ganglien,  L-D.,  Göttingen  1856; 
Baewell,  Diseases  of  the  joints,  London  1861  ;  Heineke,  Die  Anatomie 
u.  Pathologie  der  Scbleimbeutel  u.  Sehnenscheiden,  Erlangen  1868; 
YoLKMANN,  Chirurgie  von  t.  Pitha  u.  Billroth  II,  Erlangen  1872; 
TEENDELENBTJEa ,  T.  Langeubeck's  Arch.  XXI;  Eiedel  (Tuberculose), 
D.  Zeitschr.  f.  Chir.  X  u.  XI. 
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SIEBZEHNTER  ABSCENITT. 


Pathologische  Anatomie  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschl  e chts  apparates. 

I.    Die  Entwickelung  des  männlichen  und  des  weiblichen 
Geschlechtsapparates  und  die  wahren  und  falschen 
Zwitterbildungen. 

§.  770.  Die  inneren  Geschlechtsorgane  entwickeln  sich 
aus  einer  bei  männlichen  und  bei  weiblichen  Individuen  ursprüng- 
lich gleichen  Anlage,  welche  aus  einer  an  der  medialen  vorderen 
Seite  des  Wollf'schen  Körpers  oder  der  Urniere  gelegenen  Geschlechts- 
drüse und  aus  einem  als  Müller'schen  Gang  bezeichneten  Geschlechts- 
gang besteht.  Letzterer  bildet  sich  neben  dem  Wolff'schen  Gang 
und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende  der  Harnblase  oder  den 
Sinus  urogenitalis  ein.  Beim  männlichen  Geschlecht  verschwindet  der 
Müller'sche  Gang  wieder  bis  auf  geringe  Reste,  welche  als  Uterus 
masculinus  oder  Vesicula  prostatica  bestehen  bleiben;  es  tritt  da- 
gegen die  Geschlechtsdrüse  mit  dem  Wolff'schen  Gang  in  Verbin- 
dung, welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und  auch  die  Samen- 
bläschen entwickelt.  Die  Verbindung  beschränkt  sich  nur  auf  einen 
kleinen  Theil  des  Wolff'schen  Körpers,  der  grössere  Theil  desselben 
schwindet;  ein  kleiner  Rest  bildet  die  als  Vasa  aberrantia  testis 
und  als  Organ  von  Giraldes  bekannten  Kanäle  des  Nebenhodens. 

Beim  weiblichen  Geschlecht  verschwindet  der  Wolff'sche  Körper 
und  sein  Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstock  bezeichneten  Drüsen- 
schläuche.   Von  den  Müller'schen  Gängen  entwickeln  sich  dagegen 
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die  unteren,  zum  Theil  miteinander  verschmolzenen  Enden  zur 
Scheide,  zum  Uterus  und  zu  den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des 
Müller'schen  Ganges  erhält  sich  nicht  selten  in  Form  eines  dem 
Abdominalende  der  Tube  anhängenden  gestielten  Bläschens,  wel- 
ches als  Morgagni's  Hydatide  bezeichnet  wird.  Die  Anlage  der  Ge- 
schlechtsdrüsen fällt  in  die  fünfte  Woche.  Ihre  Bildung  wird  bei 
Säugethieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen)  dadurch  einge- 
leitet, dass  das  Peritonealepithel  an  der  betreffenden  Stelle  sich 
verdickt  und  zum  Keimepithel  (Waldeyer)  wird,  während  zugleich 
auch  das  Mesoderm  wuchert.  Ob  die  Hodenkanälchen  vom  Perito- 
nealepithel abstammen  (Bornhaupt,  Egli)  oder  ob  sie  vom  Wolff'- 
schen  Körper  in  die  Hodenanlage  hineinsprossen  (Waldeyer)  ist 
noch  unentschieden  (Kölliker).  Die  Eierstockseier  stammen  vom 
Keimepithel.  Die  Umhüllungszellen  der  Graafschen  Follikel  hält 
Waldeyer  ebenfalls  für  Abkömmlinge  des  Keimepithels,  während 
Kölliker  sie  von  Zellsträngen  und  Kanälen  ableitet,  welche  mit 
grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Sprossen  des  Wolff'schen  Körpers 
gedeutet  werden  dürfen. 

Die  Verbindung  der  Wolff'schen  Gänge  mit  dem  Hoden  leitet 
sich  im  dritten  Monat  ein  und  zwar  so,  dass  eine  gewisse  Zahl 
der  oberen  Kanälchen  der  Urniere  sich  mit  dem  Hoden  vereinigen 
und  zum  Kopfe  des  Nebenhodens,  d.  h.  zu  den  Coni  vasculosi  sich 
gestalten,  während  die  unteren  durch  Atrophie  verloren  gehen.  Die 
Vasa  aberrantia  des  Nebenhodens  sind  stehengebliebene  Kanälchen 
der  Urniere,  welche  keine  Verbindung  mit  den  Geschlechtsdrüsen 
eingegangen  haben.  Dieselbe  Bedeutung  hat  auch  die  Paradidymis 
oder  das  Giraldes'sche  Organ,  ein  kleiner  länglicher,  im  Anfange 
des  Samenstranges  gelegener  Körper,  welcher  aus  Kanälchen  und 
Bläschen  mit  niedrigem  Cylind erepithel  besteht,  die  weder  mit  dem 
Hoden  noch  mit  dem  Vas  deferens  eine  Verbindung  besitzen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechseln- 
der Zahl  vorkommenden  gestielten  und  ungestielten  Hydatiden  zu- 
kommt, ist  noch  nicht  sicher  entschieden  (Kölliker). 

Die  als  Morgagni'sche  Hydatide  bezeichnete  ungestielte  Cyste 
ist  nach  Waldeyer  als  Rest  des  Müller'schen  Ganges  anzusehen. 
Nach  Roth  kann  sie  ausserdem  in  naher  Beziehung  zum  Wolff'- 
schen Körper  stehen,  indem  zuweilen  ein  Vas  aberrans  des  Neben- 
hodens in  die  Morgagni'sche  Hydatide  tritt. 

Die  Samenbläschen  sind  Auswüchse  des  untersten  Endes  des 
Vas  deferens. 
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Der  Hoden  liegt  zuerst  in  der  Bauchhöhle  an  der  vorderen 
und  medialen  Seite;  der  TJrnieren  neben  den  Lendenwirbeln ;  er  muss 
danach,  um  den  Hodensack  zu  erreichen,  einen  Ortswechsel,  einen 
Descensus  vollziehen.  Es  geschieht  dies  dadurch,  dass  der  Hoden 
bei  der  Eückbildung  der  Urniere  in  nähere  Beziehung  zu  dem  Leit- 
band der  Urniere,  einem  vom  unteren  Ende  der  letzteren  nach  ab- 
wärts an  die  Stelle  des  später  sich  bildenden  Leistenringes  ziehen- 
den Strange  tritt.  Im  dritten  Monat  des  Fötallebens  bildet  sich 
am  Peritoneum  eine  Ausstülpung,  welche  in  den  Leistenkanal  vor- 
wächst. Sie  wird  als  Processus  vaginalis  bezeichnet  und  tritt  durch 
den  äusseren  Leistenring  in  den  von  dem  äusseren  Integument  ge- 
bildeten Hodensack.  Gleichzeitig  tritt  auch  das  Leitband  unter  dem 
Processus  vaginalis  in  den  Hodensack  und  bildet  eine  Verbindung 
zwischen  der  Haut  des  letzteren  und  dem  aus  der  Umiere  ent- 
standenen Nebenhoden.  Der  Hoden  senkt  sich  längs  dieses  Bandes 
von  seinem  Peritonealüberzug  bedeckt  nach  abwärts,  steht  im  sie- 
benten Monat  am  Leistenring  und  ist  bei  der  Geburt  meist  schon 
in  seiner  definitiven  Lage.  Der  Processus  vaginalis  schliesst  sich 
bald  nach  der  Geburt,  bleibt  indessen  nicht  selten  auf  grösseren 
oder  kleineren  Strecken  erhalten  und  zuweilen  selbst  ganz  offen. 

Bei  seinem  Descensus  ist  der  Hoden  stets  vom  Peritoneum  be- 
deckt, welches  eine  von  dem  Hodengewebe  untrennbare  Hülle  bil- 
det, die  den  Namen  Albuginea  testis  erhalten  hat.  Der  Ueberzug 
geht  vom  Hoden  auf  den  Nebenhoden  über  und  setzt  sich  hier  in  die 
Tunica  vaginalis  propria  fort,  welche  nichts  anderes  ist  als  der  abge- 
schnürte Theil  des  Processus  vaginalis  peritonei.  Nach  ihrer  Ge- 
nese kann  man  sonach  die  Albuginea  auch  als  viscerales  Blatt  der 
Tunica  vaginalis  propria  bezeichnen.  Der  zwischen  parietalem  und 
visceralem  Blatt  gelegene  Spaltraum  ist  danach  ein  abgeschnürter 
Theil  der  Bauchhöhle. 

Nach  aussen  wird  die  Tunica  vaginalis  propria  von  der  Tunica 
vaginalis  communis  bedeckt,  einer  Membran,  welche  bei  dem  Descen- 
sus dem  Hoden  von  der  Tunica  transversa  abdominis  mitgegeben 
wird  und  welche  demgemäss  das  Vas  deferens  und  die  dasselbe 
begleitenden  Gefässe  und  Nerven  umschliesst,  bis  zum  inneren 
Leistenring  hinaufzieht  und  so  den  Samenstrang  bildet.  Nach  aus- 
sen davon  liegt  der  Musculus  cremaster  und  weiterhin  die  Cooper'- 
sche  Fascie  und  die  äussere  Haut.  Zwischen  der  T.  v.  communis 
und  der  T.  v.  propria  liegt  noch  eine  von  Kölliker  als  innere 
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Muskelliaut  beschriebene  Muskellage,  welche  wahrscheinlich  vom 

Leitbande  herstammt. 

Bei  der  Entwickelung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden 
sich  die  Müller'schen  Gänge  und  die  ürnierengänge  in  ihren  unte- 
ren Enden  zu  einem  rundlich  viereckigen  Strange,  dem  Genital- 
strange. -Am  Ende  des  zweiten  Monates  verschmelzen  die  Mülller'- 
schen  Gänge  zu  einem  einzigen  Kanal,  der  sich  dann  zur  Scheide 
und  zum  Uterus  gestaltet.  Die  Verschmelzung  erfolgt  zuerst  in 
der  Mitte  des  Genitalstranges.  Die  Ürnierengänge  spielen  keine 
Kolle,  doch  sind  Reste  derselben  noch  am  Ende  der  Fötalzeit  im 
breiten  Mutterbande  (Kölliker)  und  in  der  Wand  des  Uterus 
(Beigel)  gesehen  worden. 

Nach  Mittheilungen  von  Rieder  sollen  sich  Residuen  der  Wolff'- 
schen  Gänge  ungefähr  bei  einem  Drittel  der  erwachsenen  weib- 
lichen Individuen  in  Form  eines  von  einer  Muscularis  umschlos- 
senen Cylinderepithelschlauches,  oder  als  ein  Muskelbündel  ohne 
Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Scheidenmuscularis  vorn  seitlich 
eingelagert  sind,  erhalten. 

Die  Müller'schen  Gänge  münden  anfänglich  in  den  untersten 
Theil  der  Harnblase  und  zwar  unmittelbar  vor  den  Wolff'schen  Gän- 
gen, während  die  Harnleiter  sich  höher  oben  ansetzen.  Das  un- 
terste Stück  der  Harnblase,  welches  als  Sinus  urogenitalis  bezeich- 
net wird,  bleibt  weiterhin  im  Wachsthum  gegenüber  den  andern 
Theilen  zurück,  während  die  angrenzenden  Theile  des  Harnappara- 
tes zur  Urethra,  und  die  Müller'schen  Gänge  zur  Scheide  werden. 
Schliesshch  sind  Harn-  und  Geschlechtsapparat  nur  noch  im  Vor- 
hofe der  Scheide  miteinander  verbunden. 

Da  die  Scheide  sich  später  mehr  ausweitet  als  die  Harnröhre, 
so  wird  der  Sinus  urogenitalis,  der  anfänglich  die  unmittelbare  Fort- 
setzung der  Harnblase  war,  zuletzt  wie  zum  Ende  der  Scheide,  in 
das  die  Harnröhre  einmündet.  Die  Abgrenzung  des  Uterus  von 
der  Scheide  erfolgt  im  fünften  Monat  durch  Bildung  eines  ringför- 
migen Wulstes.  Der  Hymen  entsteht  durch  eine  Umbildung  des 
ursprünglichen  Wulstes,  mit  welchem  der  Scheideukanal  in  den 
Sinus  urogenitalis,  resp.  in  das  Vestibulum  vaginae  hineinragt. 

Das  bereits  erwähnte  Leitband  der  Urnieren  oder  Gubernacu- 
luni  Hunteri  wird  beim  weiblichen  Fötus  später  zum  Ligamen- 
tum rotundum  uteri.  Mit  dem  Schwinden  der  Urnieren  rücken  die 
Eierstöcke  ähnlich  wie  die  Hoden  gegen  die  Leistengegend  hinab 
und  stellen  sich  schief.   Der  Bauchfellüberzug  der  Urnieren  wird 
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zum  Lij^auientum  latum  uteri.  Beim  Schwunde  der  Woirsclien 
Gänge  Icoramt  das  Loistenband  au  den  Müller'schen  Gang  zu 
liegen  und  zwar  dahin ,  wo  später  die  Tuba  in  den  Uterus  über- 
geht. An  der  Stelle,  wo  das  Leisteuband  an  die  Bauchwand  tritt, 
bildet  sich  wie  beim  Manne  ein  Processus  vaginalis,  der  später  aber 
verschwindet.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  treten  die  Eierstöcke 
in  die  Ausstülpung  ein  und  können  dann  durch  den  Leistencanal 
bis  zu  der  grossen  Schamlippe  hinunterrücken. 

Die  äusseren  Genitalien  beginnen  sich  schon  in  einer  Zeit 
zu  entwickeln,  in  welcher  der  Darm  und  der  Urachus  noch  in  eine 
gemeinschaftliche  Cloake  münden,  sich  somit  die  letztere  noch  nicht 
in  eine  Aftermündung  und  eine  Harngeschlechtsöönung  getrennt  hat. 
Die  Entwickelung  wird  dadurch  eingeleitet,  dass  in  der  sechsten 
Woche  vor  der  Cloake  ein  einfacher  Wulst,  der  Geschlechtshöcker 
und  weiterhin  zwei  seitliche  Falten,  die  Geschlechtsfalten  entstehen. 
Gegen  Ende  des  zweiten  Monates  tritt  der  Höcker  mehr  hervor 
und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche  eine  Furche ,  die  Geschlechts- 
furche. Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die  Cloakenmündung  in 
eine  Aftermündung  und  eine  Harngeschlechtsöffnung.  Beim  männ- 
lichen Embryo  wandelt  sich  der  Genitalhöcker  in  den  Penis  um, 
an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans  kenntlich  wird.  Im 
vierten  Monat  schliesst  sich  die  Furche  zu  einem  Rohr,  Zu  glei- 
cher Zeit  vereinigen  sich  auch  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildung 
des  Scrotum.  Ihre  Verbindungsstelle  bleibt  durch  eine  Raphe  ge- 
kennzeichnet, welche  sich  auch  auf  den  Damm  und  den  Penis  fort- 
setzt. Mit  der  Schliessung  der  Geschlechtsfurche  gewinnt  der  Si- 
nus urogeuitalis  eine  bedeutende  Länge. 

Das  Präputium  bildet  sich  im  vierten  Monat.  Die  Prostata 
entsteht  im  dritten  Monat  als  eine  Verdickung  jener  Stelle,  wo 
Harnröhre  und  Genitalstrang  zusammentreffen.  Die  Drüsen  der 
Prostata  wachsen  im  vierten  Monate  vom  Epithel  des  Kanales  aus 
in  die  Fasermasse  der  Umgebung  ein. 

Beim  weiblichen  Embryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Ge- 
schlechtsfurcheu  und  der  Geschlechtsfalten,  es  bleibt  daher  der 
Sinus  urogenitalis  kurz.  Der  Geschlechtshöcker  wird  zur  Clitoris, 
die  Falten  werden  zu  den  grossen  Schamlippen,  die  Ränder  der 
Genitalfurchen  zu  den  Labia  minora. 

Literatur:  J.  Müller,  Bilduugsgeschichte  der  Genitalien,  Düssel- 
dorf 1830;  Waldeyee,  Eierstock  u.  Ei,  Leipzig  1870  u.  Arch.  f.  mikr. 
Aaat.  XIII;  v.  Beneden,  De  la  distinctiou  originelle  du  testicule  et  de 
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l'ovairc,  Bruxelles  1874;  Bobnhäüpt,  Unters,  üb.  die  Entwickl.  d.  Uro- 
genitaleyst.  b.  Hühnchen,  Riga  1867;  Köllikee,  Entwickelungsgesch  d. 
Menschen,  Leipzig  1879;  Beigel,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1878; 
KiEDEE,  Yirch.  Arch.  96.  Bd.;  Roth,  Zeitschr.  f.  Anat.  IT,  u.  Yirch. 
Arch.  81.  Bd.  u.  Heb.  einige  Urnierenreste ,  Festschr.  z.  F.  d.  SOüjahr. 
Best.  d.  Uuivers.  Würzburg,  gewidm.  v.  d.  Uuivers.  Basel  1882. 

Die  obensteheude  Darstellung  ist  wesentlich  dem  Werke  von  v.  Köl- 
LiKEK  entnommen. 

§  771.  Die  eigenartige  Entwickelung  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschlechtsapparates,  bei  welcher  die  verschiedenen 
Keimdrüsen,  sowie  auch  die  äusseren  Genitalien  aus  einer  ursprüng- 
lich gleichen  Anlage  entstehen,  bei  welcher  ferner  stets  die  Ge- 
schlechtsgänge beider  Geschlechter  angelegt  werden,  macht  es  von 
vorneherein  wahrscheinlich,  dass  hier  Missbildungen  vorkommen 
werden ,  welche  theils  auf  einer  Ungleichheit  der  Entwickelung  der 
rechtsseitigen  und  der  linksseitigen  Anlagen,  theils  auf  einer  gleich- 
zeitigen Entwickelung  der  männlichen  und  der  weiblichen  Geschlechts- 
gänge, theils  auf  einer  mangelhaften  Uebereinstimmung  der  Aus- 
bildung der  Innern  und  der  äussern  Genitalien  beruhen. 

Man  pflegt  eine  Missbildung,  welche  sich  auf  eines  der  ge- 
nannten Momente  zurückführen  lässt,  und  welche  dadurch  gekenn- 
zeichnet ist,  dass  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl 
Theile  des  männlichen  als  auch  des  weiblichen  Genitalapparates 
enthält,  als  Hermaphrodismus  oder  Zwitterbildung  zu 
bezeichnen.  Sind  zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden,  so  nennt  man 
dies  einen  Hermaphrodismus  verus.  Beruht  die  Vermengung 
zweier  Geschlechter  nur  auf  einer  Combination  von  männlichen  und 
weiblichen  Geschlechtsgängen  oder  auf  einer  Combination  männ- 
licher oder  weiblicher  Geschlechtsgänge  mit  andersgeschlechtlichen 
äusseren  Genitalien,  so  nennt  man  dies  einen  Pseudo-Herma- 
phrodismus.  Das  Geschlecht  desselben  wird  durch  die  Keim- 
drüsen bestimmt. 

Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine  eigenar- 
tige Mischung  von  männlichen  und  weiblichen  Eigenschaften,  z.  B. 
Entwickelung  der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und  der 
Schultern,  welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zu- 
gleich Bartwuchs  vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der 
Kehlkopf  und  die  Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei 
Pseudohermaphrodismus  stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus 
nicht  immer  mit  der  Keimdrüse  überein.    Es  kann  somit  ein  männ- 
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lieber  Hermaphrodit  ein  weibliches  Aussehen  bieten  und  umge- 
kehrt. ^ 

Man  kann  (Klebs)  folgende  Hauptformen  des  Herma- 
phrodismus  aufstellen: 

I.   Hermaphrodismus  verus,  s.  Androgynes. 
Von  diesem  sind  drei  Formen  denkbar: 

1)  Hermaphrodismus  verus  lateralis,  die  doppelsei- 
tige Zwitterbildung  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  beiderseits  zu- 
gleich Hoden  und  Eierstock  vorhanden  sind,  oder  dass  beiderseits 
in  einem  Organ  Hoden-  und  Eierstockgewebe  vereinigt  sind.  Nach 
Klebs  ist  bis  jetzt  kein  Fall  publicirt,  welcher  das  Vorkommen 
dieser  Missbildung  beim  Menschen  sicher  stellte.  Heppner  da- 
gegen gibt  an,  dass  er  bei  einem  Individuum  mit  hermaphrodi- 
tischen äusseren  Genitalen  mit  Vagina,  Uterus  und  Tuben,  im  brei- 
ten Mutterbande  sowohl  einen  Hoden  als  ein  Ovarium  gefunden 
habe. 

2)  Hermaphrodismus  verus  unilateralis,  die  einseitige 
Zwitterbildung  ist  derjenige  Zustand ,  bei  welchem  auf  einer  Seite 
ein  einziger,  auf  der  anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen  vorhan- 
den sind.  Sein  Vorkommen  ist  beim  Menschen  ebenfalls  nicht  sicher- 
gestellt. 

3)  Hermaphrodismus  lateralis,  die  seitliche  Zwitter- 
bildung ist  dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock, 
auf  der  anderen  ein  Hode  entwickelt  ist.  Sie  ist  beim  Menschen 
mehrfach  (Föester,  Berthold,  Baekovt,  H.  Meter,  Klebs)  be- 
obachtet, doch  gelangt  nach  Klebs  jeweilen  nur  eine  Keimdrüse 
und  zwar  in  den  bisherigen  Fällen  der  Hoden  zur  vollkommenen 
Entwickelung ,  die  andere  bleibt  rudimentär.  Die  zugehörigen  Ge- 
schlechtsgänge können  dabei  sämmtlich  vorhanden  sein  oder  zum 
Theil  fehlen.  Die  äusseren  Geschlechtstheile  sind  missbildet  und 
vereinigen  Formen,  welche  theils  dem  männlichen,  theils  dem  weib- 
lichen Typus  angehören. 

n.  Hermaphrodismus  spurius  s.  Pseudoherma- 
phrodismus  ist  charakterisirt  durch  eine  doppeltgeschlechtlichc 
Entwickelung  der  Geschlechtsgänge  und  der  äusseren  Geschlechtsor- 
gane bei  eingeschlechtlichen  Keimdrüsen.  Die  ausgebildetesten  For- 
men finden  sich  beim  männlichen  Geschlechte,  bei  welchem  neben 
männlichen  Genitalien,  Vagina,  Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  min- 
der vollkommener  Ausbildung  gelangen  können.  Viel  seltener  kommt 
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es  vor,  dass  beim  Weibe  Theile  der  Wolff 'scheu  Gänge  zur  Ent- 
wickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  ferner  die  äusseren  Geni- 
talien häufig  missbildet  und  nähern  sich  den  weiblichen,  während 
umgekehrt  bei  weiblichen  Scheinzwittern  die  äusseren  Geschlechts- 
theile  sich  nach  einem  dem  Manne  zukommenden  Typus  entwickeln 
können. 

Die  Annäherung  der  äusseren  männlichen  Genitalien  an  den 
weiblichen  Typus  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Penis  ver- 
kümmert bleibt,  die  Geschlechtsfurche  im  Penis  sich  unvollkommen 
oder  gar  nicht  schliesst  (Hypospadie)  und  die  beiden  Scrotalhälf- 
ten  getrennt  bleiben  und  unter  der  Peniswurzel  eine  Grube  lassen, 
welche  den  Kest  des  Sinus  urogenitalis  darstellt.  Die  Scrotalhälf- 
ten  sehen  alsdann  den  grossen  Labien  ähnlich,  namentlich  dann, 
wenn  der  Descensus  testiculorum  unterbleibt.  Die  äusseren  Geni- 
talien des  Weibes  nähern  sich  den  männlichen  dadurch,  dass  die 
Clitoris  sich  zu  einem  Penis  ausbildet,  während  das  Vaginalostium 
sich  verengt  und  die  Schamlippen  mit  einander  verwachsen.  Der 
Eingang  in  die  Harnröhre  liegt  unter  dem  Penis,  die  Scheidenöfi- 
nung  unter  ersterer.  Unter  Umständen  können  Vagina  und  Harn- 
röhre gemeinschaftlich  unter  dem  Penis  ausmünden. 

Die  atypische  Bildung  der  äusseren  Genitalien  kann  sowohl 
für  sich  d.  h.  ohne  Zwitterbildung  im  Gebiete  der  Geschlechtsgänge, 
als  auch  gleichzeitig  mit  dieser  auftreten,  ist  demnach  nicht  von 
den  Missbildungen  in  anderen  Theilen  des  Geschlechtsapparates  , 
abhängig. 

1)  Pseudo-Hermaphrodismus  masculinus,  die  männ- 
liche Scheinzwitterbildung,  kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps.-H.  masc.  internus  sind  die  äus- 
seren Geschlechtstheile  nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und 
auch  die  Prostata  entwickelt,  wird  aber  von  einem  meist  am  Col- 
liculus  seminalis  in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchbohrt,  wel- 
cher sich  nach  oben  in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger 
ausgebildete  Vagina,  oft  auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausge- 
bildeten Uterus,  eventuell  sogar  in  Tuben  fortsetzt.  Die  männlichen 
Geschlechtstheile  sind  daneben  normal  oder  mehr  oder  weniger 
missbildet. 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H,  masc.  completus,  s.  ex- 
ternus  et  internus,  der  vollständigen  männlichen  Scheinzwitter- 
bildung, sind  innerlich  Scheide,  Uterus  und  Tuben  in  mehr  oder 
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minder  vollständiger  Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  der  er- 
steren  vorhanden,  während  die  äusseren  Genitalien  sich  dem  weib- 
hclien  Typus  mehr  oder  weniger  nähern.  Der  Penis  wird  meist 
hypospadisch  und  clitorisartig  und  unter  ihm  liegt  eine  Furche, 
an  deren  hinterem  Ende  gewöhnlich  eine  Oeflhung  in  ein  kurzes 
Vestibulum  führt,  welches  sich  sofort  in  eine  Urethra  und  eine 
Vagina  theilt.  Unter  Umständen  bleibt  das  Vestibulum  und  die 
Vagina  getrennt.  In  seltenen  Fällen  sind  die  äusseren  Ge- 
schlechtstheile  normal  geformt  und  es  enthält  der  Penis  nur  einen 
doppelten  Kanal,  von  dem  der  obere  als  Harnröhre  dient,  während 
der  untere  die  Geschlechtsgänge  aufnimmt.  Bei  stärkerer  Ausbil- 
dung der  Müller'schen  Gänge  sind  die  Vasa  defereutia  häufig  de- 
fect,  die  Samenblasen  können  fehlen. 

Bei  Ps.-H.  masc.  externus,  der  äussern  männlichen  Schein- 
zwitterbildung weichen  nur  die  äussern  Genitalien  vom  männlichen 
Typus  ab  und  nähern  sich  mehr  oder  weniger  vollkommen  dem  weib- 
lichen. Da  hiebei  auch  der  übrige  Körper  oft  weibliche  Formen 
zeigt,  so  geben  diese  Missbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Ver- 
wechslung des  Geschlechtes. 

2)  Pseudo-Hermaphrodismus  femininus,  die  weib- 
liche Scheinzwitterbildung,  kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor  wie 
die  männlichen,  ist  indessen  erheblich  seltener. 

Bei  dem  Ps.-H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl 
entwickelten  äusseren  Genitalien  Beste  der  Wölfl 'sehen  Gänge, 
welche  im  breiten  Mutterbande  oder  in  der  Utero- Vaginalwand 
liegen  und  bis  zur  Clitoris  reichen  können.  Bei  Wiederkäuern  bleiben 
sie  normaler  Weise  stehen  und  bilden  die  Gärtner'schen  Kanäle. 
Beim  Menschen  war  ihre  Persistenz  bis  in  die  jüngste  Zeit  nicht 
bekannt.  Nach  Mittheilungen  von  Riedee  (vergl.  §  770)  soll  sie 
häufig  sein. 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  ist  dadurch  charakterisirt ,  dass 
sich  der  Bau  der  äusseren  Genitalien  dem  männlichen  Typus  nähert. 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  et  internus  mit  männlicher 
Ausbildung  der  äusseren  Genitalien  und  Persistenz  von  Theilen  der 
Wolft''schen  Gänge  ist  nur  in  zwei  Fällen  (von  Manec,  Boujllaud 
und  L.  DE  CiiECCiiTO)  beschrieben.  Von  innern  männlichen  Ge- 
schlechtsorganen fand  sich  in  dem  einen  Fall  eine  Prostata,  im  an- 
dern fanden  sich  eine  von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus 
ejaculatorii  und  ein  den  Saraenblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die 
Vagina  mündete. 


Veränderungen  des  Hodens  und  des  Nebenhodens. 


Literatur:  Föesteb,  Die  Missbildungeu  des  Menschen,  Jena  1865; 
Geoffeot  St.  Hilaiee,  Traitc  de  Teratologie  zool. ,  Bruxel  es  857; 
Ceecchio,  II  Morgagni  1865;  Babkow,  Anat.  Abhandl,  Breslau  1851; 
ViECHOW,  Würzburger  Yerhandl.  III;  Berl.  klin.  Wochenschr.  1872 
u  Ges.  Abhaiidl.,  Frankfurt  1856;  Heppnbe,  du  Bois-Eeymond  s  Arch. 
1870- H  Meyee,  Virch.  Arch.  11.  Bd.;  J.  Aenold,  Virch.  Arch.  47.  Bd.; 
IClebs,  Handb.  d.  pathol.  Anat,  I.  Bd.  2.  Abth.,  Berlin  1876;  Makchand, 

Virch.  Arch.  92.  Bd. 

In  obenstehendem  Texte  habe  ich  mich  ganz  der  Darstellung  von 

Klebs  angeschlossen. 


II.    Pathologische  Anatomie  des  männlichen  Geschlechts- 
apparates. 

1.   Pathologisclie  Anatomie  des  Hodens,  des  Neben- 
hodens und  der  Tunica  vaginalis  propria. 

§  772.  Der  Hoden  ist  eine  tubulöse  Drüse,  deren  kuäuel- 
förmig  gewundene  und  untereinander  anastomosirende  Drüsen- 
schläuche  sich  in  kleine  kegelförmige  Läppchen  gruppiren,  deren 
Spitzen  dem  Hilus  zugekehrt  sind.  Nach  aussen  ist  die  Drüse 
von  einer  derben  Membran,  der  Albuginea  testis  abgeschlossen, 
welche  zwischen  den  Läppchen  stärkere  Bindegewebssepten  nach 
dem  Hilus  absendet,  wo  sie  zusammentreten  und  eine  nach 
innen  vorspringende  Bindegewebsleiste,  das  Corpus  Highmori,  bil- 
den. Dieses  Bindegewebslager  enthält  die  Ausführungsgänge  der 
Drüsenläppchen,  welche  in  Form  enger  gerader  Kanäle  eintreten, 
um  im  Corpus  Highmori  wieder  ein  Netz,  das  Rete  Halleri  oder 
R.  testis  zu  bilden.  Die  Kanälchen  des  Hodens  selbst  sind  ver- 
hältnissmässig  weit,  besitzen  eine  ziemlich  starke  membranöse  Aus- 
senwand  und  ihre  Epithelzellen  sind  in  mehrfacher  Schicht  über- 
einander gehäuft.  Im  Alter  der  Geschlechtsreife  produciren  sie  die 
Samenfäden.  Das  Stützgewebe  zwischen  den  Kanälchen  ist  ein 
lockeres,  an  Zellen,  Blut-  und  Lymphgefässen  reiches  Bindegewebe. 
Die  geraden  Kanälchen  sind  eng,  besitzen  eine  zarte  Hüllmembran 
und  ein  niedriges  Cylinderepithcl.  Das  Rete  testis  besteht  aus  ana- 
stomosirenden  Kauälchen,  ohne  besondere  Grenzmembrau ,  welche 
mit  kleinen  platten  Zellen  besetzt  sind. 

Der  Nebenhoden,  an  welchem  ein  Kopf-  und  ein  Schwanztheil 
unterschieden  wird,  liegt  dem  Corpus  Highmori  an  und  erhält  aus 
dem  Rete  testis  die  Vasa  efferentia.    Indem  letztere  sich  viel- 


1442 


Männlicher  GescMechlsapparat. 


fach  schlängeln  und  verknäueln  bilden  sie  die  als  Coni  vasculosi 
Halleri  bekannten  in  Läppchen  gruppirten  Kanäle  im  Kopfe  des 
Nebenhodens. 

Sämmtliche  Gänge  der  Coni  vasculosi  vereinigen  sich  zu  einem 
einzigen  Ausführungsgang,  welcher  im  Körper  und  im  Schwanz  des 
Nebenhodens  reichliche  Windungen  bildet.  Am  Ende  des  Schwan- 
zes geht  der  Ausführungsgang  vom  Nebenhoden  ab  und  wird  nun- 
mehr als  Samenleiter  bezeichnet.  Er  steigt  umbiegend  hinter  dem 
Hoden  und  neben  dem  Nebenhoden  mit  einem  gewundenen  Abschnitt 
in  die  Höhe  und  zieht  dann  durch  den  Samenstrang  nach  dem 
Becken  hinauf. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  besitzen  eine  einschichtige  Lage 
hoher  flimmernder  Cylinderzellen,  zwischen  denen  Ersatzzellen  liegen, 
eine  dünne  Basalmembran  und  eine  mehrschichtige  Muscularis  mit 
circulär  angeordneten  Fasern. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  werden  durch  stark  entwickeltes 
an  Gefässen  reiches  Bindegewebe  untereinander  vereinigt.  Der  freie 
Theil  des  Nebenhodens  ist  von  einer  dichten,  der  Albuginea  des 
Hodens  entsprechenden,  nur  zarteren  Bindegewebsmembran  bedeckt, 
welche  von  der  Serosa  der  Bauchhöhle  gebildet  wird. 

Der  Nebenhoden  liegt  in  der  Norm  am  hinteren  Rande  des 
Hodens,  das  Vas  deferens  steigt  an  der  Innenseite  des  Nebenhodens 
empor. 

Vollständiger  Defect  des  Hodens  ist  sehr  selten,  ist  in- 
dessen sowohl  auf  einer  als  auf  beiden  Seiten  beobachtet.  Gewöhn- 
lich fehlt  dabei  auch  der  Nebenhoden  und  das  Vas  deferens  ist 
rudimentär. 

Ist  ein  Nebenhoden  vorhanden,  so  kann  er  in  den  Hodensack 
hinuntergestiegen  sein. 

Vollkommener  Mangel  oder  partielle  Defecte  des  Ne- 
benhodens bei  ausgebildeten  Hoden  sind  sehr  selten.  Eine  Ver- 
einigung der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  ist  nur  ein  Mal  beob- 
achtet (Geofproy  St.  Hilaire). 

Angeborene  Hypoplasie  des  Hodens  mit  mangelhafter 
Entwickelung  der  Samenkanäle  sowie  eine  mangelhafte  Ausbildung 
des  kindlichen  Hodens  zum  Samen  producirenden  Hoden  in  der 
Pubertätszeit  ist  nicht  allzuselten.  Bei  einseitiger  Ageuesie  kann 
der  andere  Hoden  eine  compensatorische  Hypertrophie  erfahren. 
Doppelseitige  Hypertrophie  ist  sehr  selten. 

Häutiger  als  die  genannten  Missbildungen  sind  Lageverände- 


JHoden  und  Nebenhoden. 


1443 


rungen  des  Hodens,  welche  sich  darauf  zurückführen  lassen, 
dass  der  Descensus  unterblieben  oder  nicht  vollkommen  ausgeführt 
ist.  Behält  der  Hoden  seine  abnorme  Lage,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Ektopia  (Retentio)  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz 
eine  Ektopie  interna  s.  abdominalis  und  eine  E.  externa. 
Im  ersteren  Falle  ist  der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  verborgen 
(Kryptorchismus)  und  liegt  entweder  an  seinem  Entwickelungs- 
orte (E.  abd.  lumbalis)  oder  in  der  Nähe  der  Oeffnung  des  inneren 
Leistenkanales  (E.  abdom.  iliaca).  Liegt  der  Hoden  in  der  Bauch- 
wand, so  bezeichnet  man  dies  als  Ekt.  inguinalis,  liegt  er  vor 
der  äusseren  Oeffnung  des  Leistenkanales,  als  Ekt.  pubica,  liegt 
er  in  der  Falte  zwischen  Hodensack  und  Oberschenkel  als  Ekt. 
cruro-scrotalis,  liegt  er  in  der  Mittelfleischgegend,  als  Ekt. 
periuealis,  liegt  er  in  der  Schenkelbeuge,  als  Ekt.  cruralis. 

Ein  zur  Zeit  der  Gebuit  innerhalb  der  Bauchhöhle  oder  im 
Leistenkanal  liegender  Hoden  kann  später  zur  Zeit  der  Pubertät 
noch  in  den  Hodensack  hinabsteigen.  Mit  dem  Hoden  bleibt  ge- 
wöhnlich auch  der  Nebenhoden  in  abnormer  Lage.  Nur  in  seltenen 
Fällen,  wenn  keine  feste  Verbindung  des  Letzteren  mit  Ersterera 
besteht,  trennt  sich  der  Nebenhoden  vom  Hoden  und  tritt  allein  in 
das  Scrotum. 

Abnorme  Lage  des  Hodens  kann  sowohl  einseitig  als  doppel- 
seitig vorkommen.  Nicht  selten  finden  sich  daneben  noch  andere 
Hemmungsmissbildungen  an  den  Genitalien.  Die  zurückbleibenden 
Hoden  sind  zuweilen  mangelhaft  entwickelt  oder  bilden  sich  in  der 
Pubertätszeit  nicht  vollkommen 'aus.  Nicht  selten  degeneriren  sie 
und  werden  atrophisch,  namentlich  wenn  sie  im  Leistenkanal  liegen 
und  häufigem  Druck  von  Seiten  der  Umgebung  ausgesetzt  sind. 

Zuweilen  nimmt  der  Hoden  im  Hodensack  eine  abnorme 
Stellung  ein  ,  so  dass  z.  B.  der  Nebenhoden  nach  vorne  liegt  und 
der  Kopf  nach  unten  sieht.  Man  bezeichnet  dies  als  Inversio 
t  e  s  t  i  s. 

In  seltenem  Falle  kann  auch  ein  an  seiner  normalen  Stelle  be- 
findlicher Hoden  durch  Traumen  etc.  bleibend  verlagert  werden, 
namentlich  nach  dem  Damm,  dem  Schenkel-  und  dem  Leistenkanal 
hin.  Man  kann  dies  als  Dislocation  der  angeborenen  Ektopie 
gegenüberstellen. 

Atrophie  des  Hodens  kommt,  von  der  nach  Verletzungen, 
Entzündungen  und  bei  Geschwulstbildungen  auftretenden  abgesehen,' 
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am  häufigsten  in  hohem  Alter,  zuweilen  auch  nach  Erkrankungen 
des  Centralnervensystemes ,  z.  B.  nach  Verletzung  des  Hinterhauptes 
vor.    Auch  Gebrauch  von  Jod  soll  Atrophie  verursachen  können. 

Die  Samenproduction  hört  dabei  auf.  Das  Lumen  der  Kanäl- 
chen enthält  farblose  Körner,  Fetttröpfchen  und  Pigmentschollen. 

Der  Nebenhoden  kann  bei  Atrophie  des  Hodens  unverändert 
bleiben,  atrophirt  zuweilen  indessen  ebenfalls. 

Literatur:  Cüeling  ,  Diseases  of  the  Testis;  Le  Dentu,  Des  ano- 
malies  du  testicule,  Paris  1869;  Kochek,  Krankh.  d.  Hodens  etc., 
Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha  und  Eillrotli  III,  Erlangen  1874;  Eng- 
lisch, Art.  Hoden,  Eulenburg's  Kealencyclopädie  VI  1881  ;  Klebs,  Handb. 
d.  pathol.  Anat.  I  1876;  Ebner,  Unters,  üb.  d.  Bau  der  Samenkanäl- 
chen,  Leipzig  1871;  Ludwig  und  Thomsa  (Lympbgefässe  d.  H.)  Wiener 
acad.  Sitzungsber.  XLYI;  Mihalkowicz  (Bau  d.  Samenkanälchen)  Ar- 
beiten a.  d.  pbys.  Anstalt  zu  Leipzig  VIII  1873;  Geestee,  Die  Lympb- 
gefässe des  Hodens ,  Zeitscbr.  f.  Anat.  und  Entwickelungsgesch.  II, 
Leipzig  1876. 

§  773.  Sowohl  die  Entzündung  des  Nebenhodens,  die  Epi- 
didymitis,  als  auch  diejenige  des  Hodens,  die  Orchitis  kommt 
am  häufigsten  nach  Entzündungen  in  den  übrigen  Theilen  des  Uro- 
genitalapparates und  nach  Traumen ,  seltener  durch  Infection  auf 
dem  Blutwege  zu  Stande,  doch  können  Pyämie,  Parotitis  epidemica, 
Variola,  seltener  auch  Scharlach,  Abdominaltyphus  und  andere  in- 
fectiöse  Erkrankungen  gelegentlich  auch  zu  Hoden-  und  Neben- 
hodenentzündungen führen.  Der  Hoden  selbst  entzündet  sich  häufig 
socundär  nach  Entzündung  des  Nebenhodens. 

Unter  den  Entzündungserregern,  welche  von  der  Harnröhre 
aus  durch  das  Vas  deferens  in  den  Nebenhoden  gelangen  (Epididy- 
mitis  urethi-alis)  spielen  die  Kokken  des  Trippers  die  wichtigste 
Kolle,  doch  können  auch  die  Entzündungserreger,  welche  bei  den 
eitrigen,  croupösen  und  gangränösen  Blasen-,  Harnröhren-  und  Prosta- 
entzündungen im  Urin  vorhanden  sind,  Epididymitis  und  Orchitis  ver- 
ursachen. Es  können  sich  ferner  auch  durch  Blasen-  und  Harnröh- 
renoperationen hervorgerufene  Entzündungen  auf  das  Vas  deferens 
und  die  Epididymis  fortpflanzen. 

Die  frische  Entzündung  des  Hodens  ist  durch  eine  Exsudation 
in  das  Hodeiiparcnchym  cbarakterisirt,  welche  ihren  Sitz  haupt- 
sächlich im  intertubulären  Bindegewebe  hat.  Dasselbe  ist  stärker 
durchfeuchtet,  mehr  oder  weniger  von  Rundzellen  infiltrirt,  meist 
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SO,  dass  dieselben  nicht  gleichraässig  den  ganzen  Hoden  durchsetzen, 
sondern  Herde  verschiedener  Grösse  bilden. 

Gleichzeitig  können  auch  Kundzellen  in  die  Hodenkanälcheu 
eindringen  und  das  Epithel  kann  degeneriren.  Der  Hoden  erreicht 
unter  Umständen  die  Grösse  eines  Gänseeies. 

In  ähnlicher  Weise  verhält  sich  auch  der  Nebenhoden,  nur  dass 
hier  mehr  Raum  für  eine  interstitielle  zellige  Infiltration  geboten 
ist.  Bei  gonorrhoischer  Epididymitis  kann  das  Epithel  der  Kanäl- 
chen von  Rundzellen  dicht  durchsetzt,  das  Lumen  mit  ebensolchen 
Zellen  angefüllt  sein.  Gleichzeitig  findet  auch  eine  Verschleimuug, 
und  eine  Desquamation  des  Epithels  statt,  so  dass  also  die  Kanäl- 
chen vollkommen  das  Bild  einer  katarrhalisch  afficirten  Schleim- 
haut bieten. 

Bei  Traumen  ist  die  Entzündung  oft  mit  blutiger  Infiltration 
des  Gewebes  comphcirt,  welche  durch  Gefässzerreissungen  verur- 
sacht wird. 

Das  ausgetretene  Blut  und  das  entzündliche  Exsudat  können  wie- 
der resorbirt  werden  und  der  Process  abheilen.  Untergegangenes  Epi- 
thel wird  durch  regenerative  Wucherung  ersetzt.  Nicht  selten  er- 
leidet indessen  das  Hoden-  und  Nebenhodengewebe  bleibende  Ver- 
änderungen. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  einen  eitrigen  Charakter,  wie 
dies  z.  B.  bei  pyämischen  Metastasen  sowie  bei  urethralen,  durch 
Gonorrhoe,  Lithotripsie,  Stricturoperationen  etc.  herbeigeführten  Ent- 
zündungen der  Fall  sein  kann,  so  erreicht  die  zellige  Infiltration  eine 
solche  Stärke,  dass  die  Gewebselemente  vollkommen  verdeckt  wer- 
den. Zuweilen  sterben  grössere  Gewebsbezirke  in  Folge  der  starken 
Circulationsstörung  ab,  in  anderen  Fällen  kommt  es  mehr  zu  einer 
allmählichen  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Gewebes.  In  beiden 
Fällen  ist  der  Endeffect  des  Processes  eine  Vereiterung  des  Ge- 
webes, eine  Abscessbildung.  Zuweilen  sind  die  Herde  nur 
klein,  hirsekorn-  bis  erbsengross  und  liegen  im  Parenchym  des  Ge^ 
webes  verborgen,  in  andern  Fällen  sind  sie  umfangreicher,  bis  ka- 
staniengross  und  prominiren  über  die  Oberfläche  oder  bedingen  eine 
Vergrösserung  des  ganzen  Organes. 

Kleinste  Herde  können  wohl  resorbirt  werden,  grössere  setzen 
der  Resorption  unüberwindliche  Schwierigkeiten  entgegen  und  bil- 
den einen  anhaltenden  Entzündungsreiz,  welcher  zur  Entwickelung 
von  Granulations-  und  Bindegewebe  in  der  Nachbarschaft  führt. 
Hierdurch  wird  der  Abscess  mehr  und  mehr  eingekapselt  und  kann 
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sich  zu  einer  aus  fettigem  Detritus  und  Cholestearin  bestehenden 
breiigen  Masse  eindicken.  Unter  Umständen  wird  auch  von  Seiten 
der  Wand  von  neuem  Eiter  secernirt,  so  dass  der  Abscess  sich 
vergrössert.  Gewöhnlich  ist  nur  ein  Eiterherd  vorhanden,  doch 
können  sich  auch  mehrere  zugleich  entwickeln,  welche  alsdann  durch 
verhärtetes  Bindegewebe  von  einander  getrennt  werden. 

Die  Scheidenhaut  kann,  wenn  die  Abscesse  klein  sind  und  in 
der  Tiefe  liegen,  unbetheiligt  bleiben,  doch  greift  die  Entzündung 
auch  auf  sie  über  und  führt  zum  Austritt  seröser  oder  serös- 
fibrinöser  und  eitriger  Exsudate  in  den  Scheideuraum.  Un- 
ter Umständen  bricht  der  Abscess  selbst  in  die  Umgebung 
durch  und  zieht  danach  auch  die  äusseren  Hüllen  des  Hodens 
und  endlich  die  Hautdecke  in  den  Bereich  der  vereiternden  Ent- 
zündung. Schliesslich  kann  ein  Druchbruch  nach  aussen  er- 
folgen, worauf  sich  der  vorfallende  Theil  des  Hodens  mit  einer 
Granulationswucherung  (Fungus  benignus)  bedeckt,  welche  mehr 
oder  weniger  über  die  Perforationsstelle  in  der  Haut  vorragt. 

^In  dem  um  ältere  Abscesse  gelegenen  indurirten  Gewebe  sind 
die  Drüsenkanäle  ganz  geschwunden  oder  wenigstens  atrophisch  und 
in  Degeneration  begriffen.  Bei  Epididymitis  kann  auch  das  Vas 
deferens  obliteriren,  daneben  können  indessen  auch  Kanälchen  durch 
angestautes  Sekret  erweitert  und  in  Cysten  umgewandelt  sein. 
Frisch  besteht  der  Inhalt  der  letzteren  wesentlich  aus  Zellen  und 
Flüssigkeit.  Späterhin  bilden  sich  körnige  Zerfallsmassen,  zuweilen 
auch  Cholestearintafeln. 

Ist  das  Hoden-  oder  Nebenhodengewebe  längere  Zeit  der  Sitz 
einer  in  mässigen  Grenzen  sich  haltenden  Entzündung,  z.  B.  nach 
gonorrhoischer  Infection  oder  nach  Traumen  und  dauert  danach  die 
zellige  Infiltration  des  Bindegewebes,  eventuell  auch  der  Kanälchen 
längere  Zeit  an,  so  pflegt  sich  ähnlich  wie  bei  chronischer  Entzün- 
dung der  Leber  und  Nieren  eine  Hyperplasie  des  Bindege- 
webes und  eine  Atrophie  des  Drüsengewebes  einzustellen.  Es  ent- 
stehen so  Verhärtungen,  welche  nach  ihrer  fertigen  Ausbil- 
dung weissliche  Herde  und  Züge  bilden,  welche  einen  mehr  oder 
minder  grossen  Theil  des  Hodens  oder  des  Nebenhodens  einnehmen. 

Im  Inneren  der  Schwielen  sind  die  Drüsenkanäle  meist  unterge- 
gangen, am  Rande  derselben  pflegt  der  bindegewebige  Theil  der  Wan- 
dung der  Hodenkanälchen  verdickt,  das  intertubuläre  Stützgewebe 
verbreitert  zu  sein,  während  das  Epithel  atrophisch  oder  in  Dege- 
neration und  Zerfall  begriffen  ist.    Bei  Nebenhodenverhärtungen 
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bilden  die  verzerrten  und  verschobenen  Drüsenkanäle  zuweilen  eigen- 
artige an  Krebszapfeu  erinnernde  Zellhaufen  und  Stränge.  Nach 
deu^mikruskopischen  Bildern  zu  urtheilen,  können  sich  auch  aty- 
pische Epithelwucherungen  einstellen,  welche  die  Mannigfaltigkeit 
der  Zellzüge  noch  erhöhen.  Unter  Umständen  produciren  die  Epi- 
thelien  Schleim,  so  dass  sich  kleine  Schleimcysten  bilden.  Daneben 
können  Kanälchen  auch  durch  desquamirtes  und  verfettetes  Epithel 
und  durch  eingedrungene  und  verfettete  Wanderzellen,  deren  Masse 
weisslich  erscheint,  ausgedehnt  werden. 

Das  Bindegewebe  ist,  so  lange  die  Entzündung  anhält,  sowohl 
im  Hoden  als  im  Nebenhoden  zellig  infiltrirt.  Nach  Ablauf  der  Ent- 
zündung wird  es  zellarm,  derb,  zuweilen  auiafallend  dicht,  sclero- 
tisch,  homogen.  Im  letzteren  Falle  pflegen  auch  die  Wände  der 
Blutgefässe  erheblich  verdickt  zu  sein  und  ein  homogenes  Aussehen 
zu  bieten.  Im  Nebenhoden  kann  das  Bindegewebe  auch  eine  schlei- 
mige Metamorphose  eingehen. 

Bei  den  durch  Traumen  veranlassten  Nebenhoden-  und  Hoden- 
atrophieen  geht  zuweilen  nur  das  Epithel  zu  Grunde.  Bei  stärke- 
ren Verletzungen  treten  Entzündungen  auf,  welche  nach  ihrem  Ab- 
lauf Verhärtungen  des  Gewebes  hinterlassen. 

Neben  dieser  Form  der  chronischen  Epididymitis  und  Orchitis, 
welche  den  entsprechenden  Nieren-  und  Leberindurationen  gleichzu- 
setzen sind,  bei  welchen  ferner  das  erkrankte  Organ  seine  Grösse 
nur  wenig  verändert,  zuweilen  sich  etwas  vergrössert  (Nebenhoden), 
zuweilen  an  Masse  etwas  eiubüsst  (Hoden),  kommt  nach  An- 
gabe der  Autoren  (cf.  Rindfleisch  u.  Kocher)  auch  eine  acut 
oder  schleichend  beginnende  chronische  Orchitis  vor,  bei  welcher  im 
Laufe  der  Jahre  der  Hoden  erheblich  zunimmt  und  unter  Umstän- 
den sogar  die  Grösse  des  Kopfes  eines  Neugeborenen  erreicht.  Nach 
Kocher  wird  die  Erkrankung  durch  eine  entzündliche  Infiltration 
des  Hodenbindegewebes  eingeleitet,  welche  weiterhin  am  Orte  der 
stärksten  Zellansammlung  zu  einer  Degeneration  und  einer  Nekrose 
des  Epithels  und  weiterhin  auch  des  Bindegewebes  führt,  während 
an  Orten,  welche  weniger  schwer  erkrankt  sind,  das  Bindegewebe 
hyperplasirt.  Auf  diese  Weise  entstehen  im  Laufe  der  Zeit  von 
derbem  Bindegewebe  umschlossene  Degenerations-  und  Zerfallsherde, 
die  schliesslich  zu  einer  breiigen  Masse  sich  verflüssigen,  welche 
aus  fettigem  Detritus  und  Cholestearin  besteht.  Entwickelt  sich  in 
der  Wand  der  Zerfallscysten ,  an  der  Grenze  von  Lebendem  und 
Todtem  Granulationsgewebe,  so  kann  dasselbe  Zellen  absondern 
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welche  ebenfalls  der  Verfettung  anheimfallen  und  die  Inhaltsmasse 
des  Herdes  vermehren,  so  dass  Cysten  bis  zu  Hühnereigrösse  und 
darüber  sich  bilden.  Kocher  bezeichnet  den  Process  als  Orchitis 
diffusa,  Rindfleisch  als  Orchitis  atheromatosa. 

Bei  chronischer  indurativer  Entzündung  des  Hodens  und  Ne- 
benhodens wird  auch  die  Scheidenhaut  häufig  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Namentlich  von  der  Epididymis  aus  greift  die  Entzün- 
dung auf  letztere  über  und  führt  theils  zu  serösen  Ergüssen,  theils 
zu  Verdickungen  und  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut 
(vergl.  §  776). 

Wird  der  Hodensack  und  die  Tunica  vaginalis  verwundet,  so  dass 
der  Hoden  vorfällt  und  in  einer  gewissen  Ausdehnung  zu  Tage  tritt, 
so  pflegen  sich  auf  letzterer  mächtige  Granulationen  zu  erheben, 
welche  über  die  Oberfläche  der  Haut  hervortreten  und  eine  Form 
schwammiger  Wucherung  bilden,  welche  mit  andern  ähnlichen  Granu- 
lationsbildungen ebenfalls  als  Fungus  benig  hustestis  bezeichnet 
wird.  Wird  auch  die  Albuginea  durchtrennt,  so  kann  ein  Theil  der 
angrenzenden  Samenkanälchen  durch  die  Oeffnung  vorquellen  und 
absterben.  Später  entstehen  in  der  Hodenwunde  Granulations- 
wucherungen. 

Nach  einiger  Zeit  wird  die  Granulationsbildung  durch  den 
Schluss  der  Scrotalwunde  sistirt  und  der  Process  findet  in  der  Bil- 
dung narbigen  Bindegewebes  seinen  Abschlusss. 

Die  obige  Schilderung  der  Epididymitis  und  Orchitis  habe  ich 
nach  einigen  Fällen  traumatischer  und  gonorrhoischer  Epididymitis  und 
Orchitis,  welche  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  entworfen.  Da 
mein  Untersuchungsmaterial  klein  ist,  so  dürften  noch  mancherlei  Ver- 
änderungen bei  chronischer  Hodenentzündung  vorkommen,  welche  keiue 
Berücksichtigung  gefunden  haben.  Ueber  die  mit  Bildung  von  Ver- 
käsungs-  und  Zerfallsherden  verlaufende  chronische  Orchitis  besitze  ich 
keine  eigene  Erfahrung  und  habe  mich  danach  an  die  von  Kochee  ge- 
gebene Schilderung  angeschlossen. 

Ich  möchte  indessen  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  es  mir  scheint, 
als  ob  unter  der  Bezeichnung  chronische  diffuse  resp.  atheromatöse  Or- 
chitis Processe  vereinigt  würden,  welche  theils  der  vereiternden  Orchi- 
tis, theils  der  Hodensyphilis  und  Tuberculose,  theils  den  Geschwulstbil- 
dungen angehören. 

Literatur:  Earling  1.  c.  Kochee  1.  c;  Schepeleen,  (gonorrhoisch. 
Epidid.)  Hosp.  Tid.  XIV  1873;  Gaeden,  (Orchitis)  Med.  Times  1871; 
KiNUFLEiscH,  Pathol.  Gewebelehre;  Rigal,  (Experimentalunters.  üb.  trau- 
matische Orchitis),  Arch.  de  phys.  VI  1879;  Steineb,  (Chronische  Or- 
chitis), V.  Langenbeck's  Arch.  XVI. 
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§  774.  Die  Tuberculose  des  Hodens  und  des  Neben- 
hodens ist  eine  ziemlich  häufige  Erkrankung,  welche  meist  im 
Nebenhoden,  seltener  im  Hoden  beginnt  und  sowohl  in  frühester 
Jugend  als  auch  in  späteren  Jahren  auftritt. 

Die  Hoden-  und  Nebenhodentuberculose  kann  der  einzige  tuber- 
culose Herd  im  Körper  sein,  doch  ist  es  häufiger,  dass  auch  noch 
andere  Organe  an  Tuberkulose  erkrankt  sind. 

Zuweilen  ist  erstere  nur  eine  Theilerscheinung  einer  über  den 
Urogenitalapparat,  namentlich  aber  einer  zugleich  über  Prostata, 
Samenbläschen  und  Harnblase  verbreiteten  Tuberculose. 

Beginnt  der  Process  an  einer  der  letztgenannten  Stellen,  so 
erfolgt  die  Infection  des  Nebenhodens  wahrscheinlich  auf  dem  Wege 
des  Vas  deferens.  In  den  anderen  Fällen  dürfte  es  sich  meist  um 
hämatogene  Erkrankungen  handeln. 

Die  ersten  Stadien  der  Tuberkelentwickelung  bekommt  man  aus 
naheliegenden  Gründen  nur  sehr  selten  zur  Untersuchung,  am  ehe- 
sten noch  dann ,  wenn  Miliartuberkel  bei  allgemeiner  Miliartuber- 
culose  auch  im  Hoden  und  Nebenhoden  auftreten.  Derartige  Tu- 
berkel unterscheiden  sich  in  nichts  von  Tuberkeln  anderer  Organe. 
Es  sind  zellige  Knötchen,  welche  frisch  grau  durchscheinend  sind 
und  wesentlich  aus  Zellen  bestehen,  später  trübe,  undurchsichtig, 
gelbweiss  werden  und  verkäsen.  Treten  sie  im  lockeren  Bindegewebe 
des  Nebenhodens  auf,  so ,  sind  häufig  keine  Kanälchen  in  das  Gebiet 
der  Knötchen  eingeschlossen.  Haben  sie  ihre  Lage  in  den  Läppchen 
des  Nebenhodens  oder  des  Hodens,  so  liegt  natürlich  ein  gewisser 
Abschnitt  des  Drüsenparenchyms  im  Gebiete  des  Entzündungsherdes. 
Zu  Beginn  ist  das  interstitielle  Gewebe  von  Zellen  dicht  durchsetzt 
und  auch  in  das  Lumen  der  Kanälchen  können  extravasirte  Zellen 
eintreten.  Späterhin  bildet  sich  das  bekannte  aus  grossen  und  kleinen 
Zellen  zusammengesetzte  Tuberkelgewebe,  das  schliesslich  der  käsi- 
gen Nekrose  verfällt  oder  ein  fibröses  oder  käsig  fibröses  Aussehen 
gewinnt. 

Die  Epithelien  der  im  Gebiete  der  Knötchen  liegenden  Kanäl- 
chen können  im  Beginn  Wucherungserscheinungen  zeigen ,  stossen 
sich  indessen  später  meist  ab  und  gehen  durch  fettige  Deo-enera- 
tion  und  nekrotischen  Zerfall  zu  Grunde.  In  einem  gewissen  Ent 
Wickelungsstadium  des  Tuberkels,  welches  der  Verkäsung  voraus 
geht,  bilden  die  untereinander  verschmolzenen  Epithelzellen  häufio- 
kernhaltige  Klumpen,  welche  mit  Tuberkelriesenzellen  überaus  -rosse 
Aehnhchkeit  haben.  b^^aae 
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Die  Structur  des  Nebenhodens  oder  des  Hodeus  kann  innerhalb 
eines  Tuberkels  ganz  verwischt  sein ;  doch  lässt  sich  zuweilen  auch 
noch  an  verkästen  Knötchen  das  Stützgewebe  von  dem  Lumen  der 
Kanälchen  unterscheiden.  Sind  die  zur  Untersuchung  kommenden 
Knötchen  schon  etwas  grösser,  so  bestehen  sie  meist  aus  Gruppen 
von  Tuberkeln.  In  andern  Fällen  sind  abgegrenzte  Herde  inner- 
halb des  Knotens  nicht  vorhanden. 

Der  Befund  durchgehends  gleichartiger  Knötchen  ist,  wie 
schon  erwähnt,  selten,  weit  häufiger  gestalten  sich  die  Verhältnisse 
zur  Zeit  der  Untersuchung  so,  dass  ein  oder  mehrere  grössere 
Käseherde  neben  kleinen  Knötchen  vorhanden  sind.  Meist  ist  da- 
bei der  Nebenhoden  am  stärksten  verändert,  d.h.  mehr  oder  weni- 
ger vergrössert  und  in  eine  käsige  nach  aussen  von  Bindegewebe 
umschlossene  Masse  verwandelt,  oder  aber  verhärtet  und  von  mehre- 
ren Käseknoten  durchsetzt.  Die  Käseherde  sind  bald  fest  und 
trocken,  bald  weich  und  dann  feuchter.  Zuweilen  hat  schon  eine 
theilweise  Verflüssigung  stattgefunden. 

Nächst  dem  Nebenhoden  ist  häufig  das  Corpus  Highmori  am 
stärksten  erkrankt,  von  Käseknoten  durchsetzt  oder  ganz  verkäst, 
während  das  Hodenparenchym  nur  kleinere  graue  und  gelbweisse 
Knötchen  enthält.  Es  kann  indessen  auch  letzteres  grössere 
Käseknoten  mit  grau  durchscheinendem  Hof  oder  mit  fibrös  in- 
durirter  Umgebung  enthalten.  Unter  Umständen  ist  der  grösste 
Theil  des  Hodens  zu  Grunde  gegangen  und  von  Käseherden  durch- 
setzt oder  auch  nahezu  ganz  in  einen  käsigen  Knoten  verwandelt. 

Neben  den  im  Bindegewebe  lagernden  Käseknoten  kommen 
auch  weiche  breiige  käsige  Massen  vor,  welche  in  glattwandigen 
Hohlräumen  liegen.  Sie  haben  ihren  Sitz  namentlich  im  Gebiete 
des  Nebenhodens  und  sind  nichts  anderes  als  erweiterte,  mit  ver- 
kästem Sekret  gefüllte  Kanäle. 

In  einzelnen  Fällen  enthält  der  Hoden  und  Nebenhoden  nur 
grosse  Herde,  während  disseminirte  Tuberkel  fehlen. 

Die  kleinen  disseminirten  Knötchen  sind  grösstentheils  den  oben 
geschilderten  Tuberkeln  vollkommen  ähnlich.  Nicht  selten  findet 
man  indessen  auch  Knötchen,  welche  auf  dem  Schnitt  ein  anderes 
Aussehen  zeigen,  insofern  als  das  Centrum  derselben  von  dem 
Querschnitt  eines  Kanälchens,  z.  B.  eines  Nebenhodenkanälchens 
eingenommen  wird.  Bei  frischen  Knötchen  können  im  Inneren  der- 
selben noch  Epithelzellen,  z.  B.  Pseudoriesenzellen  sowie  Rund- 
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Zellen  enthalten  sein.  In  alten  Knötchen  ist  das  Lumen  mit  kör- 
nigen Detritusmassen  erfüllt.  Die  Wand  des  Kanälchens  ist  zellig 
infiltrirt,  oder  aber  theilweise  oder  auch  ganz  verkäst  und  dann 
in  ulcerösem  Zerfall  begriffen.  Die  Umgebung  ist  zellig  infiltrirt. 
Das  Ganze  bietet  im  Kleinen  durchaus  ein  der  Tuberculose  der 
Ureteren  entsprechendes  Bild  und  es  handelt  sich  auch  um  nichts 
anderes ,  als  um  eine  tuberculöse  Infiltration  und  Verschwärung  der 
Wand  der  betreffenden  Kanälchen. 

Wenn  im  Nebenhoden  oder  Hoden  ein  tuberculöser  Herd  sitzt, 
so  können  sich  die  Tuberkelbacillen  offenbar  sowohl  auf  dem  Lymph- 
wege  als  auch  innerhalb  der  mit  dem  Herd  in  Verbindung  stehen- 
den Kanälchen  verbreiten.  Durch  den  erstgenannten  Verbreitungs- 
modus entstehen  Entzündungsherde,  welche  im  intertubulären  Binde- 
gewebe auftreten  und  erst  secundär  auf  die  angrenzenden  Kanälchen 
übergreifen.  Bei  Verbreitung  der  Bacillen  im  Lumen  der  Kanälchen 
wird  zuerst  deren  Wand  und  dann  deren  Umgebung  in  Entzündung 
versetzt.  Zuweilen  ist  der  Process  von  einem  weitverbreiteten  Ka- 
tarrh der  Hoden-  und  Nebenhodenkanälchen  begleitet. 

Der  einzelne  Knoten  wächst  theils  dadurch,  dass  an  seiner 
Peripherie  der  Entzündungsprocess  in  continuirlicher  Ausbreitung 
auf  die  Nachbarschaft  übergreift,  theils  dadurch,  dass  benachbarte 
Herde  miteinander  verschmelzen.  Bei  der  käsig  fibrösen  Form  der 
Tuberculose  erscheint  sowohl  das  intertubuläre  Gewebe  als  auch  die 
Wand  der  Kanälchen  selbst  mehr  oder  minder  hyperplasirt.  Grös- 
sere Käseknoten  pflegen  früher  oder  später  zu  erweichen,  so  dass 
käsige  Abscesse  mit  infiltrirter,  in  den  oberflächlichen  Lagen  ver- 
käster Wandung  entstehen. 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Tuberculose  auf  das  Gebiet  dos 
Hodens  und  des  Nebenhodens  beschränkt,  allein  unter  Umständen 
erfolgt  auch  ein  Durchbruch  in  das  Cavum  serosum  und  von  da 
aus  kann  dann  auch  die  Tunica  vaginalis  propria  und  weiterhin 
die  T.  V.  communis  und  schliesslich  die  Haut  ergriffen  werden. 
Wie  es  scheint,  erfolgt  der  Einbruch  in  die  Umgebung  besonders 
leicht  vom  Corpus  Highmori  und  dem  Nebenhoden  aus. 

Der  Weg,  den  die  Erkrankung  nimmt,  ist  durch  die  Bildung 
von  Knötchen,  Knötchengruppen ,  Käseherden  und  Erweichungs- 
herden gekennzeichnet.  Bei  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Tunica 
vaginalis  können  sich  seröse  und  serös  fibrinöse  Exsudationen  im 
Cavum  vaginale  einstellen.    Früher  oder  später  brechen  die  cu- 
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tanen  Zerfallsherde  durch  die  äussere  Decke  durch  und  es  entstehen 
mit  tuberculösen  Granulationen  ausgekleidete  Fistelgänge  und  Ge- 
schwüre. Wird  durch  die  Verschwärungen  die  Oberfläche  des  Ho- 
dens theilweise  frei  gelegt,  so  wachsen  aus  derselben  fungöse  Gra- 
nulationen, so  dass  der  prolabirte  Theil  eine  mit  Granulationen  be- 
deckte haselnuss-  bis  hühnereigrosse  prominirende  Masse  bildet, 
welche  als  Fungus  testis  tuberculosus  bezeichnet  wird.  Un- 
ter den  Granulationen  liegt  das  zellig  infiltrirte,  von  Tuberkeln 
durchsetzte  Hoden-  oder  Nebenhodengewebe.  Die  Albuginea  ist 
bald  noch  nachweisbar,  bald  zerstört  und  durchbrochen,  so  dass 
also  die  Granulationen  direct  aus  dem  Hoden-  oder  Nebenhoden- 
parenchym  herauswachsen. 

Syphilitische  Entzündungen  des  Hodens  kommen  in 
späteren  Stadien  der  Syphilis  nicht  selten  vor  und  treten  in  Form 
intertubulärer  Infiltrationen,  die  mit  Schwellung  verbunden  sind,  auf. 
Sie  führen  häufig  zu  einer  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes  verlau- 
fenden fibrösen  Induration  des  Gewebes,  sowie  zur  Bildung  von 
festen  käsigen  Gummiknoten,  welche  von  schwieligem  Bindegewebe 
umgeben  sind.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  bei  congenitaler 
Syphilis  durch  zellige  Infiltration  und  Bindegewebshyperplasie  be- 
dingte Hodenvergrösserungen  und  Indurationen  vor. 

Bei  der  einfachen  Induration  wird  das  Hodengewebe  von  weissen 
Bindegewebsstreifen  durchzogen,  welche  besonders  vom  Rete  nach 
der  Albuginea  ziehen.  Die  Gummiknoten  entstehen  dadurch,  dass 
stellenweise  das  entzündlich  infiltrirte  Gewebe  der  Nekrose  verfällt. 
Meist  finden  sich  nur  ein  oder  zwei  Knoten ,  doch  können  sie  auch 
in  grösserer  Zahl  vorkommen,  so  dass  das  Gewebe  des  Hodens 
grösstentheils  oder  ganz  in  fibröses  Gewebe  umgewandelt  ist,  welches 
käsige  Knoten  einschliesst. 

Das  hyperplastische  Bindegewebe  ist  zuerst  zellreich,  später 
zellarm,  s'clerotisch,  das  in  demselben  gelegene  Drüsengewebe  atro- 
phisch oder  ganz  zu  Grunde  gegangen.  Die  Arterienwände  sind 
stark  verdickt,  namentlich  die  Intima. 

Der  Nebenhoden  erkrankt  bei  Syphilis  nur '  sehr  selten  primär, 
häufig  indessen  secundär  nach  Erkrankung  des  Hodens.  In  der 
Albuginea  stellen  sich  meist  ebenfalls  Entzündungen  ein,  welche 
theils  zu  serösen  und  serös  fibrinösen  Exsudationen,  theils  zu  fibrö- 
sen Gewebsverdickungen  und  Verwachsungen  führen.  Unter  Um- 
ständen kann  auch  die  Tunica  vaginalis  communis  und  schliess- 
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lieh  die  Haut  des  Scrotum  ip  Mitleidenschaft  gezogen  werden;  es 
können  sogar  erweichende  Gummiknoten  nach  aussen  durchbrechen. 
Fällt  dabei  der  Hoden  vor,  so  bedeckt  sich  seine  Oberfläche  mit 
Granulationen  und  bildet  so  einen  syphilitischen  Fun gus,  doch 
ereignet  sich  dies  weit  seltener  als  bei  Tuberculose. 

Bei  Kindern,  welche  an  hereditärer  Syphilis  leiden,  kommt  auch 
eine  durch  intertubuläre  zellige  Infiltration  und  Bindegewebshyper- 
plasie  bedingte  Hodenvergrösserung  Yor,  Gummiknoten  sind  dagegen 

nicht  beobachtet. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Hoden  und  Nebenhoden  knotige 
Entzündungsherde  bilden,  innerhalb  welcher  das  Drüsengewebe  zu 
Grunde  geht.  Bei  Rückbildung  der  Knoten  bleibt  der  Hoden  atro- 
phisch. 

Die  Schilderungen,  welche  die  verschiedenen  Autoren  von  der 
Tuberculose  des  Hodens  und  Nebenhodens  geben,  lauten  im  ganzen 
recht  verschieden,  und  zwar  sowohl  der  makroskopische  als  auch  der 
mikroskopische  Befund  (vergl.  Eindfleisch,  Viechow,  Gatjle).  Die  Dif- 
ferenzen scheinen  mir  wesentlich  darauf  zurückgeführt  werden  zu  können, 
dass  die  Einen  ihre  Beschreibung  wesentlich  lymphangoitischen  Tuber- 
keln entnahmen,  während  Andere  von  den  Kanälchen  ausgehende  Herde 
vor  sich  hatten. 

Neben  der  Tuberculose  noch  eine  käsige  Hodenphthise  aufzustellen, 
wie  dies  manche  Autoren  (vergl.  Gatoe)  thun,  dazu  finde  ich  keine  Ver- 
anlassung. Ich  habe  typische  Tuberkel  in  sehr  zahlreichen  Fällen  nur 
ein  Mal  nicht  gefunden  und  in  diesem  Falle  bestand  neben  der  Hoden- 
tuberculose  eine  Prostata-  und  Blasentuberculose.  Ich  zweifle  nicht, 
dass  eine  geeignete  Untersuchung  Bacillen  im  verkästen  Hoden  nach- 
gewiesen haben  würde. 

KocHEK  ist  der  Ansicht,  dass  fungöse  "Wucherungen  auf  prolabirtem 
Hoden  vorzugsweise  nach  syphilitischen  Hodenerkrankungen  vorkommen. 
Nach  dem,  was  ich  gesehen  habe,  muss  ich  Viechow  beistimmen,  wel- 
cher dies  für  selten  erklärt.  Von  den  Folgen  schwerer  Verletzungen 
abgesehen,  sind  sicherlich  die  meisten  als  gutartige  Schwämme  bezeich- 
neten "Wucherungen  tuberculose  Erkrankungen. 

Literatur  über  Nebenhoden-  und  Hodentuberculose :  Viechow,  sein 
Arch.  15.  Bd.  und  Die  krankh.  Geschwülste  II;  Cubxing,  A  pract.  trea- 
tise  on  the  diseases  of  the  testis;  Coopee,  Observ.  on  the  struct.  and 
diseases  of  the  testis;  v,  Heeff,  lieber  Tuberkelablag,  u.  d.  gutart. 
Schwämme  des  Hodens,  I.-D.  Giessen  1855;  Dehme,  Virch.  Arch.  22.  Bd.; 
Gauie,  ib.  63.  u.  69.  Bd.;  Lübimow,  ib.  75.  Bd.;  Rindfleisch,  Pathol. 
Gewebelehre;  Feiedländee,  Samml.  klin.  Vortr.  N.  64;  Heeing,  Hist. 
u.  exper.  Stud.  üb.  d.  Tuberculose,  Berlin  1873;  Bibch - Hieschpeid, 
Arch.  d.  Heilk.  1871;  Nepveu,  Contrib.  ä  l'etude  des  tumeurs  du  testi- 
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cule,  Paris  1875;  Kocher,  Handb,  d.  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  III- 
Steiner,  v.  Langenbeck's  Arch.  XVI  1874;  Malassez,  Arch.  de  phys' 
III  1876;  SiMONDS,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  XVIII  1882;  Reolus,  Du  tu- 
bercule  du  testicule  etc.,  Versailles  1876;  Englisch,  Eulenburg's  Real- 
eucyclop.  X  1881  Art.  Hoden;  Waldstein,  Virch.  Arch.  85.  Bd. 

Literatur  über  Hoden-  und  Nebenhodensyphilis:  Kocher,  I.  e.;  Ee- 
CLUs,  De  lasyph.  du  tcst,  Paris  1882  u.  Gaz.  hebd.  1883;  Dron,  Epi- 
didymitis  syph.,  Arch.  gen.  de  med.  II  1863;  Sigmiind,  Wiener  med. 
Presse  1868;  Yirchow,  Geschwülste;  Fournier,  Du  sarcocele  syph.,  Pa- 
ris 1875;  Balme,  Epididym.  syph.,  These  de  Paris  1876;  Tedenat,  Et. 
s.  1.  afiPect.  syph.  du  testicule,  MonpeUier  med.  1878;  Pinner  (Prim. 
Epididymitis),  Berl.  klin.  Woehenschr.  1884;  Malassez  et  Beclus  (Or- 
chitis), Arch.  de  phys.  VIII  1881;  Htjtinel  (Syph.  Orch.  b.  Neuge- 
borenen), Revue  mens,  de  med.  1878;  Henoch  (ebenso),  Deutsche  Zeit- 
schr. f.  prakt.  Med.  1877. 

§  775.  Der  Hoden  und  der  Nebenhoden  gehören  zu  jenen  Or- 
ganen, in  welchen  Geschwülste  sich  verhältnissmässig  oft  ent- 
wickeln und  zwar  sowohl  solche,  welche  zu  den  epithelialen,  als 
auch  solche,  welche  zu  den  Bindesubstanzgeschwülsten  gehören  oder 
Mischformen  von  beiden  darstellen. 

Zunächst  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  im  Neben- 
hoden, seltener  im  Hoden  Bildungen  vorkommen,  welche  zwar  nicht 
zu  den  Geschwülsten  im  engeren  Sinne  gehören,  indessen  doch  zu 
geschwulstartiger  Vergrösserung  des  Organes  führen.  Es  sind  dies 
Cysten,  welche  durch  Sekretansammlung  in  Nebenhoden-  oder  Ho- 
denkanälchen  entstehen,  also  zu  den  Retentionscysten  gehören. 
Sie  kommen  am  häufigsten  an  der  Grenze  des  Rete  gegen  die  Vasa 
efferentia  und  im  Kopfe  des  Nebenhodens,  seltener  an  anderen 
Stellen  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  vor  und  haben  einen 
klaren  oder  milchig  getrübten  (Galactocele),  nicht  selten  mit 
Spermatozoen  vermischten  (Spermatocele)  Inhalt.  Die  Wand 
ist  bald  mit  hohem,  nicht  selten  flimmerndem,  bald  mit  niedrigem 
Cylinderepithel  oder  Plattenepithel  besetzt. 

Ein  Theil  der  im  Kopf  des  Nebenhodens  sitzenden  Cysten  bleibt 
klein,  kommt  namentlich  bei  alten  Männern  vor  und  hat  nur  ge- 
ringe Bedeutung.  Wichtiger  sind  grössere,  allmählich  zunehmende, 
schon  in  Jüngern  Jahren  auftretende  Cysten,  deren  Inhalt  unter 
Umständen  auf  fünfzig  bis  hundert,  ja  sogar  auf  mehrere  hundert 
Gramm  ansteigen  kann.  Sie  können  an  jeder  Stelle  des  Kanal- 
systemes  durch  Sekretretention  auftreten  und  sind  danach,  wie  schon 
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früher  erwähnt,  häufig  Folgen  von  Entzündungsprocessen ,  durch 
welche  das  Lumen  der  Kanäle  durch  Veränderungen  des  Inhaltes 
oder  der  bindegewebigen  Wand  verlegt  wird.  Sie  können  indessen 
auch  ohne  voraufgegangene  Entzündungen  sich  entwickeln  und  gehen 
dann  namentlich  von  den  blindsackförraigen ,  theils  völlig  abge- 
schlossenen, theils  mit  dem  Kanalsystem  des  Hodens  und  Neben- 
hodens in  offener  Verbindung  stehenden  Vasa  aberrantia  aus,  welche 
sich  sowohl  im  Nebenhoden  als  auch  im  Rete  testis  (M.  Roth)  vor- 
finden. Vielleicht  sind  auch  kleine,  im  Hoden  vorkommende,  mit 
Flimmerepithel  versehene  Cysten  aus  Resten  fötaler  Kanäle  ent- 
standen. 

Kleine  Cysten  liegen  in  der  Tiefe  verborgen  oder  ragen  über 
die  Oberfläche  vor,  grössere  Cysten  drängen  den  Nebenhoden  vom 
Hoden  ab  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  desselben  oder  treten 
über  dessen  Oberfläche  hervor.  Enthalten  sie  Spermatozoen ,  so 
muss  natürlich  an  irgend  einer  Stelle  eine  offene  oder  wenigstens 
offen  gewesene  Verbindung  mit  einem  Samen  führenden  Kanal  vor- 
handen sein.  Nach  Roth  kommt  eine  von  Luschka  zuerst  be- 
schriebene Spermatocele  der  Hydatis  Morgagni  dadurch  zu  Stande, 
dass  ein  Vas  aberrans  des  Nebenhodens  (§  770)  in  der  Hydatide 
blind  endet  und  durch  hineingelangendes  Sperma  cystisch  erweitert 
wird. 

Neben  diesen  als  selbständige  Erkrankung  oder  als  Complica- 
tion  von  Entzündungen  auftretenden  Cysten  werden  Retention scysten 
überaus  häufig  auch  bei  Geschwülsten  beobachtet,  welche  zufolge 
dieser  Combination  als  Cystosarkome ,  Cystocarcinome,  Cystomy- 
xome  etc.  bezeichnet  werden. 

Schon  in  den  Retentionscysten,  welche  für  sich  im  Nebenhoden 
auftreten  oder  Geschwulstbildungen  begleiten  (vergl.  Fig.  329  c  cj, 
kommen  nicht  selten  papilläre  Erhebungen  der  Cystenwand  {d  d^) 
vor,  aus  denen  hervorgeht,  dass  die  Wand  der  Cysten  in  Wuche- 
rung gerathen  ist,  so  dass  sie  also  nicht  mehr  lediglich  in  passiver 
Weise  erweitert  wird.  Man  kann  eine  solche  Bildung  als  Ky- 
stoma  papilliferum  bezeichnen  und  in  ihr  einen  Uebergang  zu 
jenen  Formen  sehen,  welche  durch  Neubildung  von  Drüsenschläuchen 
oder  Epithelzapfen  mit  nachfolgender  cystischer  Entartung  gekenn- 
zeichnet sind  und  danach  als  Adenokystoma  bezeichnet  werden 
müssen.  Sie  kommen  hauptsächlich  bei  Individuen  mittleren  Alters 
vor,  bilden  Geschwülste,  die  sich  aus  Cysten  verschiedener  Grösse 
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zusammensetzen  und  gehen,  wie  es  scheint,  meist  vom  Rete  testis 
aus.  Das  Hodengewebe  wird  durch  die  wachsende  Neubildung  zur 
Seite  geschoben,  der  Nebenhoden  bleibt  oft  intakt,  doch  kann  die 
Wucherung  auch  in  dessen  Gewebe  eindringen. 


Fig  329  Carcinom  des  Hodens  mi  t  K  n  o  rpelh  erde  n  undprolife- 
rirenden  Cysten  im  Nebenhoden.  Schnitt  aus  der  äusseren  Grenze  der  Ge- 
schwulst a  Aeussere  Hülle  des  Tumor,  der  Albuginea  des  Nebenhodens  entsprechend. 
b  Stroma  des  Nebenhodens,  c  Cystisch  erweiterte  Nebenhodenkanale.  d  Ne- 
benhodenkanäle mit  papiUösen  Wucherungen,  c  Knorpelherd.  /  Krebszellennester. 
Mit  Miiller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  Alaunkarrain  und  neutralem  carminsaurem 
Ammoniak  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Verg.  8. 

Auffälliger  Weise  ist  der  Inhalt  der  Cysten  nicht  immer  gleich. 
In  den  einen  ist  er  schleimig  flüssig,  klar  oder  getrübt  oder  blutig 
gefärbt,  in  den  anderen  dagegen  fettig,  gelbweiss,  breiig,  dem  In- 
halt der  Hautatherome  ähnlich  und  man  kann  danach  em  Kyst- 
adenoma  cysticura  und  ein  Kystadenoma  atheroma- 
tosum  unterscheiden.  Bei  dem  Ersteren  ist  die  Innenwand  der 
Cysten  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet  und  der  Inhalt  entsteht 
namentlich  durch  Verschleimung  von  Zellen,  die  Letzteren  besitzen 
ein  geschichtetes  dem  Rete  Malpighii  ähnliches  Epithel  und  der  Inhalt 
besteht  aus  fettigen  Massen  und  Epithelschuppen.  Zuweilen  gehen 
zwischen  benachbarten  Cysten  die  Scheidewände  in  grösserer  Aus- 
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dehnung  zu  Grunde,  so  dass  die  Zahl  der  Cysten  sich  vermindert, 
während  ihre  Grösse  zunimmt.  Bleibt  nach  Bildung  der  Zellschläuche 
oder  der  Epithelzapfen  die  Cystenbildung  aus,  so  behält  das  neu- 
gebildete Gewebe  eine  compakte  Beschaflenheit  und  die  Neubildung 
wird  als  Adenom  bezeichnet.  Sie  können  ebenfalls  Geschwülste 
in  erheblicher  Grösse  bilden.  Die  zu  atheromatösen  Cysten  füh- 
rende Form  besitzt  Epithelzapfen  mit  Epithelperlen,  welche  den 
Kankroiden  der  äussern  Haut  ähnlich  sehen  (Kocher). 

Die  Carcinome  des  Hodens  (Fig.  329/")  bilden  theils  weiche 
markige,  theils  derbere  mit  einem  reichentwickelten  Stroma  ver- 
sehene Tumoren,  gehören  also  theils  dem  Carcinoma  medulläre,  theils 
dem  C.  Simplex  und  scirrhosum  an.  Nicht  selten  sind  die  einzel- 
nen Theile  der  Geschwulst  verschieden  gebaut.  Sie  gehen  eben- 
falls meist  vom  Rete  testis  (Kocher)  aus,  durchwachsen  indessen 
sehr  bald  das  Hoden-,  oft  auch  das  Nebenhodengewebe.  Die 
Krebszellen  gehen  überaus  häufig  durch  Verschleimung  und  Ver- 
fettung zu  Grunde  und  bei  den  weichen  Formen  kommt  es  oft 
zu  Blutungen.  Die"  Schnittfläche  pflegt  danach  ein  buntes  Aus- 
sehen zu  bieten. 

Durch  Verschleimung  und  coUoide  Entartung  der  Krebszelleu- 
nester  können  auch  Cysten  mit  gallertigem  und  colloidem  Inhalt  ent- 
stehen, so  dass  man  die  Tumoren  als  Cystocarcinome  und  als  Col- 
loidcarcinome  bezeichnen  kann.  Gleichzeitig  können  auch  die 
zwischen  dem  Geschwulstgewebe  oder  in  der  Umgebung  desselben 
noch  erhaltenen  Kanälchen  (d  dj  Cysten  bilden.  Die  Wand  der 
Letzteren  pflegt  glatt,  diejenige  der  Erweichungscysten  zerfetzt 
zu  sein. 

Blut-  und  Lymphgefässmetastasen  sind  beim  Hodencarcinom 
häufig.  Es  kann  ferner  die  Wucherung  auf  die  Scheidenhäute  und 
die  Haut  des  Scrotum  übergreifen,  doch  ist  dies  selten,  da  die  Al- 
buginea  den  Durchbruch  hindert. 

Das  Stroma  sowohl  der  Adenome  als  der  Carcinome  enthält 
sehr  häufig  Knorpelherde  (Fig.  329  e),  welche  theils  rundliche 
Knötchen,  theils  gestreckte  und  verzweigte  unregelmässig  gestaltete 
Figuren  bilden.  Sie  liegen  namentlich  in  dem  Gebiete  des  Rete 
testis,  können  indessen  auch  anderswo,  z.  B.  im  Nebenhoden  auf- 
treten. Bei  ihrem  Wachsthum  brechen  sie  zuweilen  in  die  Lymph- 
gefässe  und  Samenkanäle  des  Hodens  ein  und  können  in  denselben 
zu  vielgestaltigen  Gebilden  heranwachsen.  Man  kann  danach  die  Ge- 
schwülste als  Chondroadenome  und  als  Cboudrocarcinome 
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bezeichnen.  Die  Anwesenheit  dieses  dem  Hoden  fremden  Gewebes 
darf  wohl  als  eine  Stütze  jener  Anschauungen  angesehen  werden, 
wonach  Geschwülste  aus  Störungen  der  Entwickelung  der  Organe, 
d.  h.  aus  verirrten  Keimen  entstehen  können.  In  einigen  Fällen 
hat  man  im  Stroma  von  Hodenkystomen  (Billroth,  Senftleben) 
quergestreifte  Muskelfasern  gefunden ,  welche  wohl  ebenfalls  als  aus 
verirrten  Keimen  entstandene  Bildungen  anzusehen  sind.  Roki- 
tansky hat  auch  einen  wesentlich  aus  quergestreiften  Muskelfasern 
bestehenden  Tumor  beobachtet. 

Bei  Carcinom  des  Hodens  können  im  Stroma  oder  im  Neben- 
hodenbindegewebe sarcomatöse  Wucherungen  auftreten. 

Enchondrome,  also  Hodentumoren,  die  der  Hauptmasse 
nach  aus  Knorpel  bestehen,  sind  im  Ganzen  selten.  Sie  gehen 
ebenfalls  hauptsächlich  vom  Rete  testis  (Kocher)  aus,  bestehen 
aus  einem  oder  mehreren  bis  wallnussgrosseu  Knoten  oder  setzen 
sich  aus  einer  grossen  Zahl  kleiner  den  oben  beschriebenen  ähnli- 
cher Knorpelherde  zusammen,  welche  im  Bindegewebe  liegen.  Die 
Knorpelherde  können  auch  bei  diesen  Tumoren  in  die  Lymph- 
gefässe  einwachsen,  sich  in  denselben  verbreiten  und  Metastasen 
machen. 

Fibrome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  im  Rete  testis 
und  in  der  Albuginea  gesehen  worden,  wo  sie  kleine  zum  Theil 
verkalkte  Knoten  bildeten. 

Myxome  sind  ebenfalls  selten,  dagegen  kann  das  Stroma  in 
Kystomen  theilweise  aus  Schleimgewebe  bestehen  und  ebenso  kann 
sich  innerhalb  von  Sarcomen  Schleimgewebe  bilden.  In  ähnlicher 
Weise  kann  Knochengewebe  und  Fettgewebe  im  binde- 
gewebigen Stroma  von  Kystadenomen  und  Carcinomen  vorkommen 
oder  am  Aufbau  von  im  Sarcomen  Theil  nehmen.  Geschwülste,  welche 
zum  grössten  Theil  aus  spongiösem  Knochengewebe  (Neumann)  be- 
stehen, sind  sehr  selten. 

Von  Sarcomen  kommen  ziemlich  alle  Formen  vor,  wie  sie  auch 
sonst  beobachtet  werden,  also  medulläre  Rundzellensarcome,  Lympho- 
sarcome,  Alveolarsarcome,  Spindelzellensarcome,  Myxosarcome,  Fibro- 
sarcome,  Riesenzellensarcome,  Angiosarcome  und  Melanosarcome. 

Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Hoden,  seltener  vom  Nebenhoden  aus, 
doch  wird  letzterer  meist  frühzeitig  mit  ergriffen.  Je  nach  ihrem  Bau 
bilden  sie  theils  feste,  theils  weiche  medulläre  Geschwülste,  die  mit- 
unter eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Zuweilen  erfahren 
die  im  Gebiete  der  Wucherung  liegenden  Hodenkanälchen  eine  cy- 
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stische  Dilatation,  so  dass  Cystosarcome  entstehen.  Wächst 
danach  das  wuchernde  Sarcomgewebe  in  Form  papillöser  und  war- 
ziger Erhebungen  in  das  Innere  der  Cysten  ein,  so  entsteht  eine 
Bildung,  welche  man  als  Cystosarcoma  papilliferum  bezeich- 
nen kann. 

Fettige  Degenerationen,  Verkäsungen,  Blutungen  und  Erweich- 
ungen kommen  auch  in  Sarcomen  häufig  vor  und  bewirken  eine  bunte 
Beschaffenheit  der  Schnittfläche.  Zuweilen  entstehen  Erweichungs- 
cysten. 

Metastasenbildungen  erfolgen  sowohl  auf  dem  Blut-  als  auf  dem 
Lymphwege,  namentlich  bei  medullären  Formen.  Durchbruch  der 
Sarcomwucherung  durch  die  Albuginea  ist  selten.  Die  Sarcome 
kommen  in  jedem  Alter  vor,  sind  indessen  in  der  Jugend  häufiger. 

D  ermoide  des  Hodens  und  Nebenhodens  entstehen  durch  fötale 
Implantation  von  Elementen  der  äusseren  Haut  in  die  Anlagen  der 
Geschlechtsdrüsen  und  bilden  einfache  Cysten,  deren  Wand  die  Cha- 
raktere der  äusseren  Haut  mehr  oder  minder  vollkommen  besitzt 
und  deren  Inhalt  aus  breiigen  Fettmassen,  Epidermiszellen  und 
Haaren  besteht. 

Die  Teratome  oder  zusammengesetzten  Dermoide  besitzen 
eine  ncomplicirten  Bau,  indem  sie  in  einer  bindegewebigen  Grund- 
masse rudimentäre  Knochen,  Zähne,  Stücke  des  Centralnervensy- 
stemes,  Augenblasen,  Knorpelstücke,  quergestreiftes  Muskelgewebe 
etc.  enthalten  können. 

Nach  Klebs  handelt  es  sich  um  Bildungen,  welche  wahrschein- 
lich durch  eine  Inclusion  einer  unvollständigen  Keiraspaltung  ent- 
stehen. 

Literatur:  Kocher  1.  c. ;  Klebs  1.  c;  Luschka  (Spermatocele)  Virch. 
Arch.  6.  Bd.;  Steudenek (Spermatocele)  v.  Langenbeck's  Arch.  X;  Eosen- 
BACH  (Spermatocele)  ib.  XIII;  Peitavy  (ebenso)  ib.  XYI;  Gosselin  (ebenso) 
Gaz.  m^d.  de  Paris  1851  ;  Gbohb  (ebenso)  Virch.  Arch.  32.  Bd.  Viechow, 
Die  krankh.  Geschw.  u.  (Kystadenom)  sein  Arch.  8.  Bd. ;  Billeoth  (Kyst- 
adenom) ib.  8.  Bd.;  Waldetee  (Yersch.  Hodentumoren)  ib.  44.  Bd.; 
Paget  (Chondrom)  Med.  Chir.  Transact.  XXXVIII;  P.  Daute  (Chon- 
drom) M^m.  de  la  soc.  de  chir.  VI,  Paris  1863;  Neumann  (Osteom) 
Arch.  d.  Heilk.  X ;  Birch-Hieschfeld  (Krebs)  ib.  IX ;  Waldeyee,  Virch. 
Arch.  55.  Bd. ;  Roth  (Cystenbildung  und  Spermatocele)  ib.  68.  u.  81.  Bd. ; 
Ehrendoefer  (Versch.  Hodengeschwülste),  v.  Langenbeck's  Arch.  XXVII 
1882;  CoENiL  und  Kantier,  Man.  d'histol.  pathol.  II,  Paris  1884;  C. 
Wendt,  The  New-York.  Med.  Journ.  1881;  Havaed  (Kystom)  Trans, 
of  the  Path.  Soc.  XXVni;  Lang  (Dermoid)  Virch.  Arch.  53.  Bd 
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§  776.  Ist  der  Hoden  in  den  Hodensack  hinuntergestiegen  so 
wird  normaler  Weise  der  Processus  vaginalis  über  ihm  geschlossen 
und  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt,  doch  ist  es  ein  häufiges 
Ereigniss,  dass  die  Obliteration  ganz  oder  theilweise  ausbleibt,  so 
dass  das  Cavum  vaginale  mit  der  Bauchhöhle  durch  einen  Canal  ver- 
bunden ist  oder  die  abgeschlossenen  oder  mit  der  Bauchhöhle  im 
offenen  Zusammenhange  stehenden  Hohlräume  im  Samenstrang  lie- 
gen. Befindet  sich  der  Hoden  in  abnormer  Lage  ausserhalb  der 
Bauchhöhle,  so  besitzt  er  ebenfalls  eine  peritoneale  Umhüllung  mit 
einer  abgeschlossenen  oder  mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung  ste- 
henden Höhle. 

Die  wichtigste  Affection  der  Scheidenhaut  ist  die  Entzündung, 
welche  in  ihrer  verschiedenen  Form  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet 
und  entweder  als  Periorchitis  (Kocher)  oder  als  Vaginali- 
tis  (ViDAL,  Lanceeeaüx)  oder  richtiger  als  Vaginitis  testis 
bezeichnet  wird. 

Die  Entzündungen  sind  acut  oder  chronisch  und  treten  theils 
secundär  nach  entzündlichen  Erkrankungen  des  Nebenhodens  und 
des  Hodens,  theils  primär  nach  Traumen  sowie  nach  Einwirkung 
verschiedener  nicht  näher  gekannter  Schädlichkeiten  auf.  Bezüglich 
der  Traumen  muss  indessen  hervorgehoben  werden,  dass  häufig 
zuerst  die  Epididymis  sich  entzündet  und  dass  die  Scheidenhaut 
erst  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

In  der  Zeit  der  stärksten  Function  des  Hodens  besteht  auch 
die  grösste  Disposition  zur  Entzündung.  In  tropischen  und  sub- 
tropischen Gegenden  sind  die  Entzündungen  häufiger  als  in  nordi- 
schen Ländern  und  treten  in  schwereren  Formen  auf. 

Acute  Scheidenhautentzündungen  sind  zuweilen  Begleiterschei- 
nungen acuter  Hoden-  und  Nebenhodenentzündungen,  wie  sie  bei 
Mumps,  Blattern,  Abdominaltyphus,  Scharlach  etc.  auftreten  können. 

Die  Vaginitis  S.Periorchitis  serosa  et  serofibri- 
nosa,  welche  durch  die  Ansammlung  eines  serösen  oder  serös- 
fibrinösen  Exsudates  im  Cavum  vaginale  gekennzeichnet  ist,  kommt 
sowohl  als  ein  acutes  als  auch  als  ein  chronisches  Leiden  vor  und 
entwickelt  sich  im  letzteren  Falle  aus  der  acuten  Form  oder  be- 
ginnt allmählich  und  schleichend.  Im  iweiteren  Verlauf  nimmt  die 
Flüssigkeitsmenge  allmählich  oder  schubweise  zu,  eine  Erscheinung, 
welche  auf  Zeiten  stärkerer  Entzündung  hinweist.  Hat  sich  eine 
erhebliche,  äusserlich  nachweisbare  Menge  von  Flüssigkeit  im  Cavum 
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vaginale  angesammelt ,  so  pflegt  man  den  Zustand  als  Hydrocele 
vaginalis  zu  bezeichnen. 

Die  Menge  der  Flüssigkeit  kann  im  Laufe  von  Monaten  auf 
500  bis  1000  bis  3000  Gramm  ansteigen,  so  dass  eine  mächtige 
Geschwulst  entsteht,  welche  den  Hodensack  hochgradig  ausdehnt 
und  vom  Grunde  desselben  bis  zum  Poupart'schen  Rande  hinaufzieht. 
Der  Hoden  liegt  meist  an  der  hinteren  unteren  Seite  des  Tumor. 

Zur  Zeit  des  Beginnes  kann  die  exsudirte  Flüssigkeit  zarte  Fi- 
brinflöckchen  enthalten,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Scheidenhaut 
auflagern  oder  wohl  auch  zarte  Verbindungsfäden  zwischen  den  Blät- 
tern der  Scheidenhaut  bilden.  Die  Flüssigkeit  ist  zuweilen  auch 
durch  ausgewanderte  Zellen  und  abgestossenes  Epithel  getrübt  oder 
durch  ausgetretenes  Blut  roth  gefärbt. 

In  alten  grösseren  Säcken  ist  die  Flüssigkeit  meist  klar  und 
farblos  oder  gelblich,  zuweilen  auch  durch  ausgetretenes  Blut  roth 
oder  braun  gefärbt.  Sie  kann  ferner  milchig  getrübt  sein  und  mehr 
oder  minder  reichliche  glitzernde  Cholestearintafeln  enthalten  oder 
gar  zu  einer  weissen  oder  pigmentirten,  breiigen,  cholestearinhaltigen 
Masse  eingedickt  sein ,  Veränderungen ,  welche  indessen  nicht  mehr 
der  reinen  Periorchitis  serosa,  sondern  der  Periorchitis  plastica 
haemorrhagica  zukommen. 

Nicht  selten  enthält  die  Flüssigkeit  der  Hydrocelen  Samen- 
fäden (Hydrocele  spermatica).  Diese  Erscheinung  findet  in 
einzelnen  Fällen  ihre  Erklärung  darin ,  dass  gleichzeitig  Spermato- 
celen  vorhanden  sind,  welche  durch  Platzen  ihren  Inhalt  in  die 
Hydocele  entleert  haben.  Häufiger  wird  der  Eintritt  von  Sperma- 
tozoen  in  das  Cavum  vaginale  dadurch  vermittelt,  dass  (M.  Roth)  ■ 
ein  Vas  aberrans  des  Kopfes  des  Nebenhodens  bald  an  der  Basis, 
bald  näher  dem  freien  Ende  der  Morgagni'schen  Hydatide  zu  Tage 
tritt  und  frei  in  das  Cavum  vaginale  ausmündet.  Es  beruht  da- 
nach die  Hydrocele  spermatica  meist  auf  einer  congenitalen  Ano- 
malie. 

Besteht  eine  Hydrocele  schon  längere  Zeit,  so  kann  gleich- 
wohl die  Scheidenhant  nur  wenig  verändert  sein.  Meist  ist  sie 
indessen  verdickt  imd  auch  das  subseröse  Gewebe  pflegt  an  Masse 
zuzunehmen.  Nicht  selten  trägt  die  Innenfläche  derbe  platten-  und 
leistenformige  fibröse  Verdickungen,  doch  sind  dies  Erscheinungen 
welche  die  Erkrankung  aus  dem  Gebiet  der  reinen  Vaginiti  seS 
herausheben  und  der  Vaginitis  plastica  zuweisen. 

Der  Nebenhoden  ist  häufig,  der  Hoden  zuweilen  verhärtet  und 
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atrophisch,  doch  ist  diese  Veränderung  meist  nicht  die  Folge  der 
Hydrocele,  sondern  durch  eine  chronische  Epididymitis  und  Or- 
chitis verursacht,  welche  vor  der  Vaginitis  vorhanden  und  auch 
die  Ursache  derselben  war.  Das  Hodenparenchym  leidet  unter  dem 
Drucke  der  Hydrocele  auffallend  wenig. 

Die  Vaginitis  serosa  tritt  meist  einseitig  auf  und  kommt  auch 
bei  Hodenektopie  vor.  Ist  der  Processus  vaginalis  nicht  geschlos- 
sen, so  kann  der  Inhalt  der  Hydrocele  in  die  Bauchhöhle  gedrängt 
werden  (Hydrocele  communicans  vaginalis  s.  H.  perito- 
neo- vaginalis). 

Wird  der  Sack  einer  Hydrocele  irgendwo  eingeschnürt,  so  dass 
zwei  durch  eine  Oeflhung  oder  durch  einen  Kanal  verbundene  Säcke 
vorhanden  sind,  so  entsteht  eine  Hydrocele  bilocularis.  Der 
nicht  am  Hoden  liegende  Sack  kann  sowohl  extraabdominal  im  Ge- 
biete des  Samenstranges,  als  auch  intraabdominal  liegen.  Letz- 
teres ist  dann  möglich,  wenn  vom  Processus  vaginalis  nur  das 
oberste  Ende  obliterirt  ist.  In  einzelnen  Fällen  sind  auch  multi- 
loculäre  Hydrocelen  beobachtet. 

Stellt  sich  in  einem  stehengebliebenen  Rest  des  Processus  va- 
ginalis eine  seröse  Exsudation  und  damit  eine  Flüssigkeitsansamm- 
lung  ein,  so  bezeichnet  man  dies  als  Perispermatitis  serosa 
(Kochee)  oder  als  Hydrocele  funiculi  spermatici  cy- 
stica.  Sie  kann  für  sich  allein  vorkommen  oder  sich  mit  einer 
Hydrocele  vaginalis  combiniren ;  sie  kann  ferner  allseitig  geschlossen 
sein  oder  mit  der  Bauchhöhe  communiciren  (R.  funiculi  com- 
municans), liegt  entweder  intra-  oder  extrainguinal  und  reicht 
mitunter  so  weit  nach  abwärts,  dass  sie  den  Hoden  zur  Seite  schiebt 
(H.  extravaginalis). 

Sammelt  sich  im  Bruchsack  einer  Inguinalhernie  Flüssigkeit  an, 
so  dass  eine  Geschwulst  entsteht,  so  bezeichnet  mau  dies  als  Hy- 
drocele hernialis. 

Die  Vaginitis  s.  Periorchitis  purulenta  kommt  am 
häufigsten  nach  Verletzungen  der  Scheidenhaut  und  nach  Eiterungen 
des  Nebenhodens  und  des  Hodens,  sehr  selten  als  hämatogene  Affec- 
tion  vor  und  tritt  entweder  in  einer  zuvor  unveränderten  oder  in 
einer  bereits  entzündlich  erkrankten  Scheidenhaut  (z.  B.  nach  Punk- 
tion einer  Hydrocele)  auf.  Sie  ist  durch  Ansammlung  eines  eitri- 
gen Ergusses  im  Cavum  vaginale  und  durch  Bildung  eines  eitrig  fibri- 
nösen Belages  auf  der  Scheidenhaut  charakterisirt.  Bei  septischer 
Infection  kann  sich  eine  faulige  Zersetzung  des  Exsudates  einstellen. 
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Heilung  kann  durch  Granulationsbildung  und  Verwachsung  der 
Scheidenhautblätter  untereinander  erfolgen. 

Eine  eitrige  Entzündung  in  einem  Reste  des  Processus  vagina- 
lis wird  als  Perispermatitis  purulenta  bezeichnet. 

Nicht  minder  häufig  als  die  Hydrocele  ist  die  Vaginitis  s. 
Periorchitis  plastica,  eine  Scheidenhautentzündung,  welche 
wesentlich  durch  Gewebsneubildung  an  der  Oberfläche  und  im  In- 
neren der  Scheidenhaut  gekennzeichnet  ist. 

Die  Erkrankung  kann  in  einer  zuvor  gesunden  Scheidenhaut, 
z.  B.  nach  Traumen  mit  Blutung,  nach  Epididymitis  u.  s.  w.  begin- 
nen, oder  aber  in  einer  bereits  erkrankten  Scheidenhaut,  z.  B.  nach 
Punktion  und  Ausspülung  einer  Hydrocele  auftreten.  Sie  dürfte 
wohl  meist  ähnlich  wie  die  plastischen  Formen  der  Pleuritis,  Peri- 
tonitis und  Pachymeningitis  interna  mit  der  Bildung  zarter  fibrinö- 
ser und  zellig  fibrinöser  Exsudationen,  welche  sich  der  Scheidenhaut 
auflagern,  beginnen.  Weiterhin  bildet  sich  ein  gefässhaltiges  Keim- 
gewebe und  fertiges  Bindegewebe,  welche  in  diese  Auflagerungen 
hineinwachsen  und  dieselben  substituiren. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  hegen  an  der  Oberfläche 
der  beiden  Blätter  der  Scheidenhaut  bindegewebige  Auflagerungen, 
welche  mit  der  gleichzeitig  verdickten  Scheidenhaut  dicke,  harte, 
fibröse  Platten,  zum  Theil  auch  leistenförmige  Erhabenheiten  bil- 
den, die  nicht  selten  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Kocher  hat 
durch  solche  fibröse  Gewebshyperplasieen  ausgezeichnete  Scheiden- 
hautentzündungen mit  dem  Namen  einer  Periorchitis  proli- 
fera  belegt. 

Nicht  selten  bilden  sich  zwischen  den  entzündeten  und  ver- 
dickten Blättern  der  Scheidenhaüt  membranen-  und  strangförmige 
Verwachsungen,  welche  unter  Umständen  zu  einer  Obliteration  des 
Cavum  vaginale  führen.  Solche  Formen  können  als  Periorchi- 
tis adhaesiva  (Kocher)  bezeichnet  werden.  Sammelt  sich  zwi- 
schen den  Adhäsionsmembranen  bei  Steigerung  der  entzündlichen 
Exsudation  eine  grosse  Menge  von  Flüssigkeit,  so  bildet  sich  eine 
eigene  Form  multiloculärer  Hydrocelen. 

Die  Gefässe  des  jungen  Keimgewebes  und  der  neugebildeten 
Membranen  sind  anfangs  weit  und  dünnwandig  und  es  ist  danach 
eine  sehr  häufige  Erscheinung,  dass  schon  nach  geringfügigen  Stö- 
rungen der  Circulation ,  nach  Traumen  u.  s.  w.  Blutungen  auftreten 
und  zwar  sowohl  in  Form  kleiner  Ekchymosen,  als  auch  in  grösse- 
ren Ergüssen  in  das  Cavum  vaginale.  Hier  führen  dieselben  zu  rother 
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und  brauner  Färbung  des  flüssigen  Inhaltes,  zur  Bildung  von  Fibrin- 
■  klumpen  und  geschichteten  Fibrinmembranen,  sowie  zu  Pigmentirung 
des  Gewebes.  Gleichzeitig  wird  durch  die  ausgetretenen  und  ge- 
ronnenen Blutmassen  die  Entzündung  und  damit  auch  die  Gewebs- 
production  stets  wieder  von  Neuem  angefacht. 

So  kommt  es  denn,  dass  gerade  die  mit  Blutungen  verbundene 
Form  der  plastischen  Periorchitis,  die  Periorchitis  s.  Vagini- 
tistestishaemorrhagica  zu  besonders  hochgradigen  Verän- 
derungen führt.  Die  Verdickung  der  Scheidenhaut  erreicht  die 
höchsten  Grade,  die  Bindegewebsplatten  sind  nicht  selten  verkalkt, 
seltener  verknöchert.  Die  durch  Flüssigkeitsansammlung  mächtig 
ausgedehnte  Scheidenhaut  kann  einen  Tumor  von  der  Grösse  einer 
Mannesfaust,  ja  sogar  eines  Mannskopfes  bilden. 

Die  Innenfläche  der  Scheidenhaut  ist  mit  geschichteten  Fibrin- 
lagen bedeckt,  welche  da  oder  dort  von  jungem  Keimgewebe  durch- 
wachsen sind.  Im  Scheidenraum  und  zwischen  den  Fibrinmassen 
liegt  eine  klare,  farblose  oder  gelbe  oder  rothe  oder  braune,  selte- 
ner eine  durch  Beimischung  von  Fett  milchig  getrübte  Flüssigkeit. 
Mit  blutiger  Flüssigkeit  gefüllte  Säcke  werden  als  Hämatocelen 
bezeichnet.  Nicht  selten  enthält  die  Flüssigkeit  Cholestearin  oder 
es  hat  sich  eine  aus  fettiger  Detritusmasse  und  Cholestearin  zusam- 
mengesetzte weisse,  oder  durch  körnigen  Blutfarbstoff  pigmentirte 
breiige  Masse  gebildet. 

Meist  ist  der  Nebenhoden  stark  indurirt  und  nicht  selten  in 
die  Wand  des  Sackes  so  hineingezogen,  dass  er  kaum  mehr  zu  er- 
kennen ist.  Der  Hoden  springt  noch  in  das  Lumen  des  Sackes 
vor,  ist  aber  von  dicken  Bindegewebslagen  umgeben  und  schliesslich 
erscheint  auch  er  nur  wie  eine  spindelförmige  Wandverdickung  und 
sein  Drüsengewebe  ist  mehr  oder  weniger  atrophirt. 

Eine  plastische  hämorrhagische  Entzündung  kann  auch  in 
abgeschlossenen  Resten  des  Processus  vaginalis  im  Samenstrang, 
und  zwar  sowohl  extra-  als  intraabdominal  vorkommen  und  wird 
als  Perispermatitis  chronica  plastica  haemorrhagica, 
nicht  selten  auch  als  Haematocele  funiculi  (extravagiua- 
lis)  cystica  bezeichnet. 

Als  Vagiuitis  testis  villosa  s.  verrucosa  (Lance- 
KEAux)  kann  man  eine  besondere  Form  der  plastischen  Periorchi- 
tis bezeichnen,  welche  durch  die  Bildung  breit  oder  gestielt  auf- 
sitzender, flacher  oder  papillenförraiger  und  unregelmässig  gestalteter 
Excrescenzen  ausgezeichnet  ist.    Letztere  erreichen  mitunter  eine 
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nicht  unerhebliche  Grösse  und  können  dendritische  Verzweigungen 
bilden.  Sie  sitzen  am  häufigsten  an  der  Scheidenhaut  des  Neben- 
hodens, wo  man  kleinste  Zöttchen  fast  constant  (Luschka)  vorfin- 
det. Erheben  sie  sich  stärker  über  die  Oberfläche,  so  kann  ihr 
Stiel  unter  Umtänden  abreissen,  so  dass  sich  freie  Körper  bilden. 

Tuberculöse  Entzündungen  der  Scheidenhaut  treten  am 
häufigsten  nach  Tuberculöse  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  auf, 
kommen  indessen  auch  ohne  letztere  vor  und  zwar  sowohl  in  Form 
disseminirter  Knötchen  (Bulteau)  als  auch  in  grösseren  Granula- 
tionsherden, also  ähnlich  wie  die  Bursitis  tuberculosa.  Die  Tuber- 
keleruption kann  mit  Exsudation  von  Flüssigkeit  in  das  Cavum  va- 
ginale verbunden  sein. 

Syphilitische  Entzündungen  der  Scheidenhaut  begleiten 
meist  die  syphilitischen  Hodenerkrankungen,  führen  zu  fibrösen 
Verdickungen  und  zu  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut 
und  können  auch  mit  Hydrocelenbildung  verbunden  sein.  Gummi- 
knoten der  Tunica  vaginalis  sind  sehr  selten. 

Gegenüber  den  Entzündungen  spielen  die  übrigen  Veränderun- 
gen der  Scheidenhaut  eine  untergeordnete  Rolle. 

Blutungen  in  das  Cavum  vaginale  oder  Hämatome  der 
Tunica  vaginalis  kommen  nach  Contusionen  und  Verlet- 
zungen, sowie  auch  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor,  sind  in- 
dessen bei  zuvor  unveränderter  Scheidenhaut  selten.  Häufiger  kom- 
men sie  bei  Verletzungen  von  Hydrocelen  vor,  wonach  letztere  in 
Hämatocelen  umgewandelt  werden.  Bei  Blutungen  in  den  Samen- 
strang wird  in  seltenen  Fällen  (Kochee)  die  Tunica  vaginalis  durch 
das  andrängende  Blut  eingerissen,  so  dass  Blut  in  das  Cavum  va- 
ginale einströmt. 

Die  in  der  Scheidenhaut  liegende  blutige  Flüssigkeit  sowie  die 
Gerinsel  können  sich  lange  Zeit  erhalten,  ohne  Veränderungen  ein- 
zugehen. Es  kann  indessen  auch  eine  Entfärbung  der  Flüssigkeit 
und  Resorption  eintreten.  Die  liegenbleibenden  Gerinsel  führen  zu 
Entzündung  und  weiterhin  zu  Neubildung  fibrösen  Gewebes  an  der 
Oberfläche  der  Scheidenhaut. 

Hydrops  des  Cavum  vaginale  findet  sich  nicht  selten  als 
Theilerscheinung  eines  allgemeinen  Hydrops.  Lymphorrhagie  mit 
Austritt  milchähnlicher  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  (Ga- 
lactocelen)  kommen  namentlich  in  den  Tropen  vor  und  zwar 
unter  den  nämlichen  Bedingungen,  wie  die  lymphorrhagische  Ele- 
fantiasis (§  395). 


93* 


1466 


Männliclier  GesclileclitRapparat. 


Primäre  Geschwülste  der  Tunica  vaginalis  propria  sind 
selten.  Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarcome,  Myxome,  Rhabdomyome 
(Rokitansky)  und  Dermoidcysten.  Von  thierischen  Parasiten  ist 
der  Echinococcus  einige  Male  m  der  Scheidenhaut  beobachtet 
worden. 

Literatur  über  Vaginitis  serosa:  Ctteling,  Traite  prat.  des  mal.  des 
testicules  etc.,  Paris  1857;  Beeattd,  Arch.  gdn.  de  med.  I  1856;  Cham- 
BARD,  Et.  s.  l'anat.  et  la  path.  de  la  tuuique  vaginale,  Montpellier  1864; 
ViHCHOw,  Die  krankh.  Geschw.;  LEcoa,  De  l'hydroc.  chron.,  Montpellier 
1870;  MüLLEE,  Henle  u.  Pfeuflfer's  Zeitschr.  VIII  1856;  Panas,  Arch. 
gen.  de  med.  1872;  Osboek,  St.  Thomas  Hosp.  Eeports  VI!  1876; 
KocHEE,  Handb.  d.  Chir.  v.  v.  Pitha  u.  Billroth  III  1874;  Lancekeadx, 
Traite  d'anat.  path.  II  1881;  Klebs,  Handb.  d.  path.  Anat;  Eoth  (Hy- 
drocele  ^permat.),  Virch.  Arch.  81.  Bd.;  —  über  Vaginitis  prolifera: 
CuELiNG,  1.  c.  u.  Med.  chir.  Trans.  XXXIII;  Kocher,  1.  c;  Lancereaüx, 
1.  c. ;  ViRCHOw,  1.  c;  Gosselin,  Arch.  gen.  de  med.  1851;  Broca,  Gaz. 
med.  de  Paris  1853;  Chapplain,  Marseille  med.  6""^  annee  1869  u. 
Gaz.  med.  de  Paris  1871;  Luschka,  Virch.  Arch.  6.  Bd.;  Jamain,  Hae- 
matocele  du  scrotum ,  These  de  Paris  1853;  Gosselin,  Arch.  ge'n.  de 
med.  1850;  —  über  Tuberculose:  Bulteau,  Bull,  de  la  soc.  anat.  1875; 
Lanceeeaux,  I.e.;  —  über  Geschwülste :  Kocher,  1.  c. ;  Poisson,  Des  tum. 
fibr.  perididymaires,  These  de  Paris  1858;  Chambaed,  Anat.  et  path.  d. 
la  tun.  vag.,  These  de  Paris  1858;  RoKiTANSxr  (Ehabdomyom),  Zeitschr. 
d.  Vi''iener  Aerzte  1849;  —  über  Galactocele:  Feegusson,  Trans,  of  the 
path.  Soc.  of  London  XVI  1865;  Haelet  u.  Mäson,  ib.  1865. 


2.    Pathologische  Anatomie  des  Samenleiters,  der 
Samenbläschen,  des  Samenstranges,  der 
Prostata  und  des  Penis. 

§  777.  Der  Samenstrang,  Fuuiculus  spermaticus,  ist  ein 
vom  Hoden  zum  Leistenkanal  verlaufender  Strang,  welcher  nach 
aussen  von  der  Tunica  vaginalis  communis,  einer  bindegewebigen 
Hülle,  welche  der  Hoden  bei  seinem  Descensus  von  der  Fascia 
transversa  abdominis  erhält,  umschlossen  ist.  In  ihrem  Innern 
liegt  oberhalb  des  Hodens  das  Vas  deferens,  sowie  die  zum  Neben- 
hoden und  Hoden  tretenden  Blut-  und  Lymphgefässe  und  die  Ner- 
ven. Alle  diese  Theile  werden  durch  lockeres  Bindegewebe  unter- 
einander vereinigt.  Die  Venen  bilden  innerhalb  des  Samenstranges 
ein  Geflecht. 

Das  Vas  deferens  ist  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes, 
mit  einer  starken  Muskularis  versehenes  Rohr,  welches  sich  in  dem 
dem  Blasengrunde  anliegenden  Abschnitte  zu  der  sog.  Ampulle, 
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die  zuweilen  mit  blinden  Anhängen  versehen  ist,  erweitert  und 
zugleich  Drüsen  erhält. 

Die  Samenbläschen  bilden  ein  Anhangsgebilde  des  Vas  defe- 
rens,  und  stellen  einen  mit  kurzen  Aesten  versehenen,  unregel- 
mässig ausgebuchteten  Schlauch  dar,  dessen  Schleimhaut  reichlich 
Drüsen  enthält.  Sie  setzen  sich  da  an  das  Vas  deferens  an,  wo 
dasselbe  in  die  Prostata  tritt.  Jenseits  ihrer  Eintrittsstelle  wird 
das  Vas  deferens  als  Ductus  ejaculatorius  bezeichnet. 

Die  wichtigsten  Veränderungen  des  Vas  deferens  sind 
die  Entzündungen  (Deferenitis  s.  S p ermatitis) ,  welche 
sich  im  Anschluss  an  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata, 
der  Blase  und  des  Nebenhodens  einstellen.  Am  häufigsten  handelt 
es  sich  um  schleimige  und  eitrige  Katai'rhe ,  so  z.  B.  bei  gonorrhoi- 
schen Infectionen.  Nach  ulcerösen  Entzündungen  und  Verletzungen 
kann  sich  eine  Obliteration  des  Samenleiters  einstellen. 

Bei  Tuberculose  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  können  in 
verschiedenen  Theilen  des  Vas  deferens,  sowohl  in  dem  im  Samen- 
strang gelegenen  Abschnitt,  als  auch  in  seinem  im  Becken  gelegenen 
Theil,  in  der  Ampulle  und  dem  Ductus  ejaculatorius  tuberculöse  In- 
filtrationen der  Schleimhaut  und  weiterhin  auch  der  Muscularis  und 
des  adventitiellen  Bindegewebes  mit  nachfolgender  Verkäsung  und 
mit  Zerfall  und  Geschwürsbildung  auftreten. 

Gummi  knoten  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  (Verneuil, 
Koceeer)  beobachtet. 

Die  Samenbläschen  werden  am  häufigsten  vom  Samenstrang 
aus  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Bei  Katarrh  füllt  sich  ihr  Lumen 
mit  schleimigen  oder  schleimig  eitrigen,  bei  Tuberculose  mit  kä- 
sigen Massen.  Die  Wände  sind-  mehr  oder  weniger  durch  zellige 
Infiltration  und  Tuberkelbildung  verdickt  und  können  bei  weit  vor- 
geschrittener Tuberculose  in  grosser  Ausdehnung  der  käsigen  Ne- 
krose verfallen. 

Sowohl  entzündliche  Sekrete  als  auch  der  normale  Inhalt  der 
Samenkanälchen  können  bei  Verhinderung  einer  Entleerung  sich  ein- 
dicken und  durch  Kalkablagerung  verkreiden,  so  dass  Concre- 
mente  und  Steine  entstehen.  Mehrfach  ist  die  Anwesenheit  von 
Samenfäden  (Samen steine)  in  Concrementen  constatirt  worden. 

Die  im  Samenstrang  gelegenen  Venen  erfahren  nicht  selten 
varicöse  Dilatationen,  die  sich  bis  auf  ihre  Wurzeln  im  Ho- 
den und  Nebenhoden  und  in  der  Scheidenhaut  erstrecken.  Sie  führen 
zu  Verdickungen  des  Samenstranges,  welche  als  Varicocelen  be^ 
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zeichnet  werden.  Ihre  Entstehung  ist  häufig  auf  Hemmung  des 
Blutabflusses  aus  dem  Samenstrang  durch  Geschwülste,  Hernien  etc. 
zurückzuführen. 

Durch  Oedem  bedingte  Schwellungen  des  Samenstranges  sind 
als  Hydrocele  diffusa  funiculi  beschrieben. 

Durch  Berstung  von  arteriellen  oder  venösen  Samenstrangge- 
fässen  bei  traumatischen  Einwirkungen  oder  durch  Zerreissung  ecta- 
tischer  Venen,  selten  von  Arterien,  z.  B.  bei  Anstrengung  der  Bauch- 
presse, bei  Husten  etc.  bilden  sich  grosse  Haematome  des  Samen- 
stranges, bei  denen  das  Blut  im  lockeren  Zellgewebe  zwischen 
den  einzelnen  Gebilden  des  Stranges  liegt  und  eine  ganz  bedeutende, 
zuweilen  enorme  Anschwellung  des  Samenstranges  bedingt.  Die 
Verbreitung  des  Blutes  erstreckt  sich  meist  über  den  ganzen  Samen- 
strang (H.  diffusum),  vom  Grunde  des  Scrotum  bis  zum  Leisten- 
kanal und  kann  sich  durch  den  Leistenkanal  bis  ins  subseröse  Ge- 
webe des  Bauchfells  erstrecken.  Ist  die  Blutung  nur  klein,  so  bil- 
det sich  auch  nur  eine  circumscripte  Anschwellung  des  Samen- 
stranges (Haematoma  circumscriptum).  Spontanheilung 
grosser  Haematome  pflegt  nicht  einzutreten,  doch  wird  die  An- 
schwellung später  mehr  circumscript.  Kleine  Blutungen  können  re- 
sorbirt  werden,  hinterlassen  aber  Gewebsverdichtungen  und  Pigmen- 
tirungen. 

Bei  Entzündung  des  Vas  deferens  kann  der  Process  auch  auf 
den  übrigen  Theil  des  Samenstranges  übergreifen,  namentlich  bei 
tuberculösen  Formen. 

Von  primären  Geschwülsten  kommen  im  Samenstrang  Li- 
pome, Fibrome,  Myxofibrome,  Myxome,  Sarcome  vor,  sind  jedoch 
selten.  Bei  Hodensarcomen  und  Carciuomen  können  sich  Metasta- 
sen auch  im  Samenstrang  entwickeln. 

Literatur:  Cubling  1.  c. ;  Kochee  1.  c;  Kxebs  1.  c. ;  Poisson  (Fibrom) 
These  de  Paris  1858;  Dubois  (Fibrom),  Gaz.  des  hop.  1864;  Mitchell, 
(Abscess  d.  Samenblasen),  Med.  Chir.  Trans.  XXXIII;  Godaed  (Schrum- 
pfung d.  Samenbl.),  Gaz.  m6d.  de  Paris  1856;  Paülizkt  (Concretion  d. 
Samenbl.),  Virch.  .\rch.  16.  Bd.;  Gosselin  (üeferenitis),  Gaz.  des  hop. 
1868;  HuTSCHiNSON  (ebenso),  Med.  Times  1871 ;  Beckmann  (Samenstein), 
Virch.  Arch.  15.  Bd.;  Keliöuet  (ebenso)  Gaz.  des  hop.  1874. 

§  778.  Die  Prostata  ist  ein  drüsiges  Organ  mit  einem  an 
Muskelzellen  reichen  stark  entwickeltem  Stroma,  welches  den  An- 
fangstheil  des  gewöhnlich  als  Harnröhre  bezeichneten  Canalis  uro- 
genitalis  umfasst.   Sie  entsteht  durch  eine  Modification  der  Wand 
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des  Urogenitalkauales  und  zwar  dadurch,  dass  in  derselben  sich 
ein  mächtiges  Lager  mit  Cylinderepithel  ausgekleideter,  verzweigter, 
tubulöser,  in  Endsäckchen  endender  Drüsen  bildet,  welche  durch 
ein  an  Muskelzellen  reiches  Stroma  gestützt  und  nach  aussen  von 
einer  dicken  Lage  glatter  Muskelfasern  umschlossen  werden. 

Die  Drüse  ist  bei  Kindern  klein  und  nimmt  erst  vom  15.  bis 
25.  Jahre  erheblich  an  Grösse  zu.  Sie  findet  ihre  stärkste  Ent- 
wickelung  an  der  hinteren  Seite  des  Urogenitalkanales  und  bildet 
hier  zwei  durch  einen  Einschnitt  voneinander  getrennte  Lappen. 
Zuweilen  liegt  zwischen  letzteren  noch  ein  Zwischenlappen.  Der 
vor  dem  Urogenitalkanal  gelegene  Abschnitt  ist  meist  nur  schwach 
entwickelt  und  zuweilen  sogar  auf  eine  schmale  bindegewebige 
Brücke  reducirt,  kann  sich  indessen  zu  einem  Lappen  ausbilden. 

Die  Drüsen  münden  seitlich  von  der  als  Samenhügel  bekannten 
länglichen  Erhöhung  an  der  Hinterwand  der  Harnröhre,  welche 
meist  die  Oeifnungen  der  Ductus  ejaculatorii  enthält. 

Neben  den  Drüsen  enthält  die  Prostata  noch  eine  Tasche,  die 
Vesicula  prostatica,  einen  Rest  der  Müller'schen  Gänge.  Dass  die- 
selbe vergrössert  sein  kann,  ist  bereits  erwähnt  worden  (§  771). 

Nach  Englisch  können  aus  Resten  der  Müller'schen  Gänge 
auch  Cysten  entstehen,  welche  innerhalb  der  Prostata  oder  in  der 
Nähe  derselben  liegen. 

Vollständiger  Mangel  der  Prostata  kommt  nur  bei  stär- 
kern Missbildungen  des  ürogenitalapparates  vor.  Ihre  Grösse, 
sowie  die  Grösse  der  einzelnen  Theile  ist  dagegen  erheblichen 
Schwankungen  unterworfen. 

Atrophie  der  Prostata  kommt  sowohl  bei  jüngeren  als  bei 
älteren  Individuen  vor  und  kann,  sowohl  das  Stroma,  als  auch  das 
Drüsengewebe  betreffen.  Fettige  Degenerationen  des  Drüsenepithels 
kommen  namentlich  in  höherem  Alter  vor. 

Bei  Entzündungen  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates 
wird  auch  die  Prostata  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  nament- 
lich bei  gonorrhoischer  Harnröhrenentzündung,  bei  eitriger  und  pu- 
trider Cystitis  und  nach  Entzündungen  des  Rectum  und  des  Becken- 
zellgewebes. Daneben  bilden  Verletzungen  die  häufigste  Ursache, 
während  hämatogene  Entzündungen  selten  sind.  Die  entzündlichen 
Exsudationen  führen  zu  mehr  oder  minder  erheblicher  Schwellung 
der  Prostata.  Bei  Katarrh  der  Drüsen  entleert  sich  aus  deren 
Ausführungsgängen  bei  Druck  trübes  weissliches  Sekret. 

Meist  gehen  die  Entzündungen  durch  Resorption  des  Exsudates 
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zurück;  Verhcärtung  des  Stroma's  mit  Atrophie  der  Drüsen  ist  selten 
Bei  eitrigen  Entzündungen  bilden  sich  gelbweisse  Infiltrationsherde^ 
welche  sich  verflüssigen  undzuAbscessbildungen  führen. 

Sind  die  Abscesse  klein,  so  können  sie  sich  eindicken  und  ver- 
kalken und  werden  gegen  die  Umgebung  durch  Bindegewebe  abge- 
schlossen. Grössere  Abscesse,  welche  einen  grossen  Theil  eines 
Lappens  oder  gar  einen  grossen  Theil  der  Prostata  einnehmen, 
brechen  meist  in  die  Umgebung  durch,  am  häufigsten  in  die  Harn- 
röhre, zuweilen  auch  nach  aussen  in  das  umgebende  Bindegewebe. 

Tuberculöse  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  se- 
cundär  nach  Tuberculöse  benachbarter  Theile  des  Urogenitalappa- 
rates vor,  treten  indessen  auch  primär  in  der  Prostata  auf.  Es 
bilden  sich  dabei,  ähnlich  wie  im  Hoden,  grössere  Käseknoten  und 
kleinere  graue  Knötchen.  Erweichende  Knoten  können  ähnlich  wie 
Eiterherde  in  die  Nachbarschaft  durchbrechen. 

Bei  Rotz  kommen  eitrige  Entzündungen  vor. 

Im  hohen  Alter  enthalten  die  Drüsengänge  und  Beeren  der 
Prostata  meist  Concremente.  Die  kleinsten  sind  nur  mit  dem 
Mikroskop  nachweisbar,  grössere  bilden  meist  bräunliche  bis  schwarze, 
selten  über  hirsekorngrosse  Körner  und  können  auf  den  Schnitt- 
flächen in  grosser  Zahl  erscheinen.  Die  grösseren  sind  in  den  äus- 
seren Lagen  meist  deutlich  geschichtet  (vgl.  §  61  Fig.  14  a)  und 
schliessen  in  ihrem  Innern  einen  homogenen  oder  aus  Körnern  und 
Schollen  bestehenden  Kern  ein.  Kleine  Concremente  sind  entweder 
ganz  homogen  oder  zeigen  im  Centrum  ein  kernartiges  Gebilde. 
Verschiedene  Concremente  können  durch  eine  gemeinschaftliche 
Hülle  zusammengehalten  werden.  Ein  Theil  derselben  gibt  die  für 
Amyloid  characteristische  Jodreaction.  Zuweilen  verkalken  sie,  na- 
mentlich wenn  sie  eine  erhebliche  Grösse  erreichen.  Gleichzeitig 
pflegen  sie  dann  unregelmässig  zackig  zu  werden.  Nach  Stilling 
entstehen  sie  durch  eine  eigenthümliche  hyaline  Umwandlung  des 
Protoplasma  abgestorbener  und  abgestossener  Zellen.  Die  kleinen, 
den  Corpora  amylacea  ähnlichen  Formen  kommen  schon  in  der 
Prostata  des  Kindes  vor  und  ihre  Bildung  hängt  mit  dem  Wachs- 
thum der  Drüse  zusammen.  Es  findet  nämlich  bei  Herstellung  des 
Lumens  in  den  anfänglich  soliden  Drüsensprossen  ein  Zerfall  der 
Zellen  in  hyaline  Schollen  statt,  welche  sich  aufeinanderlegen  und 
durch  Anlagerung  neuen  Materiales  zu  geschichteten  Körpern  wer- 
den. Reichlicher  als  in  der  Prostata  der  Kinder  sind  sie  im  höhe- 
ren Alter,  entstehen  auch  hier  aus  zerfallenen  Zellen  und  vergrös- 
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Sern  sich  durch  Anlagerung  von  Zellen.  Das  Pigment,  das  manche 
enthalten,  stammt  wahrscheinlich  von  gelben  Körnern,  welche  ein 
Theil  der  Drüsenepithelien  bei  bejahrten  Individuen  enthält.  Nach 
Stilling  kommt  bei  alten  und  jungen  Individuen  auch  eine  hya- 
line Entartung  der  Muskelfasern  vor,  namentlich  nach 
fieberhaften  Krankheiten.  Bei  älteren  Individuen  erfährt  die  äus- 
serste  Lage  der  bindegewebigen  Wand  der  Drüsenkanäle  eine  hya- 
line Verdickung,  welche  unter  Umständen  das  Lumen  verlegen 
kann  und  dadurch  die  Retention  von  Sekret  und  die  Bildung  von 
Concrementen  begünstigt. 

Im  höheren  Alter  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Vergrösse- 
rung  der  Prostata  ein,  wobei  bald  alle  Theile  gleichmässig, 
bald  nur  einzelne  Lappen  an  Masse  zunehmen.  Die  Schnittfläche 
bleibt  dabei  entweder  gleichmässig  gebaut  oder  lässt  knotige  Herde 
erkennen.  In  letzterem  Falle  zeigt  auch  die  Oberfläche  eine  knol- 
lige Beschaßenheit. 

Nehmen  wesentlich  die  Seitenlappen  an  Masse  zu,  so  wird  die 
Harnröhre  seitlich  verengt;  durch  einseitige  Hypertrophie  wird  sie 
seitlich  verschoben.  Bei  starker  Zunahme  des  hinteren  Mittel- 
stückes wird  die  Hinterwand  des  Blasenhalses  und  des  Anfangs- 
theils  der  Harnröhre  nach  innen  vorgetrieben.  Alle  diese  Verän- 
derungen können  ein  mehr  oder  minder  erhebliches  Hindern iss  für 
die  Harnentleerung  bilden. 

Sowohl  bei  der  diffusen  als  auch  bei  der  knotigen  Hy- 
pertrophie handelt  es  sich  meist  um  eine  Zunahme  des  flbro- 
musculären  Gewebes  (Fibromyome),  während  das  Drüsenge- 
webe unverändert  bleibt,  oder  atrophisch  wird,  oder  cystisch  ent- 
artet. Zuweilen  nimmt  indessen. auch  die  Drüsensubstanz  zu,  un- 
ter Umständen  so  bedeutend,  dass  sie  gegenüber  dem  fibromuscu- 
lären  Gewebe  vorwiegt,  so  dass  man  die  Bildungen  als  glandu- 
läre Hyperplasieen  bezeichnen  muss.  Manche  Autoren  zählen 
sie  auch  zu  den  Adenomen. 

Destruirende  Adenome  und  Carcinome  sind  im  Gan- 
zen selten,  können  indessen  sowohl  bei  jungen  Individuen  als  auch 
im  höheren  Alter  auftreten  und  bilden  knotige,  meist  weiche  Tu- 
moren, welche  nach  dem  Lumen  der  Harnröhre  oder  des  Blasen- 
halses vorspringen  und  bei  weiterem  Wachsthum  auch  auf  die 
Nachbarschaft  übergreifen.  Bei  Zerfall  der  Neubildung  bilden  sich 
Geschwüre. 

Am  Colliculus  semin alis  kommen  in  seltenen  Fällen  als 
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angeborene  Bildungen  klappenähnliche  grosse  Schleimhautfalten 
vor,  welche  die  Entleerung  des  Urines  hindern. 

Die  Cowper'schen  Drüsen  sind  zwei,  6  —  8  Mm.  Durch- 
messer haltende,  gelappte  Drüschen,  welche  in  der  Pars  membra- 
nacea  der  Harnröhre  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  des  Corpus 
cavernosum  urogenitale  liegen.  Bei  Entzündungen  der  Harnröhre 
gerathen  sie  nicht  selten  ebenfalls  in  Entzündung,  schwellen  an, 
ragen  in  das  Lumen  der  Harnröhre  vor  und  vereitern  unter  Um- 
ständen. Bei  chronischen  Entzündungen  können  sie  sich  dauernd 
vergrössern  und  durch  Verdichtung  des  Stroma's  verhärten.  Bei 
VerSchliessung  der  Ausführungsgänge  bilden  sich  zuweilen  kleine 
Retentionscystchen. 

Literatur :  Socin,  Krankh.  d.  Prostata,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitha 
u.  Billroth  III;  Ceuteilhier,  Anat.  path.  39.  livr. ;  Paulitzky  (Bildung 
d.  Concremente),  Virch.  Arch.  16.  Bd.;  Langeehans  (Bau  d.  Prostata), 
ib.  61.  Bd.;  Luschka,  (Mittelstück  d.  Pr.),  ib.  34.  Bd.;  Pürbeingee 
(Function),  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III;  Stilling  (Function  u.  Entste- 
hung V.  Concrementen),  Virch.  Arch.  98.  Bd.;  Iveeskn  (Concrement- 
bildung  u.  Hypertrophie),  Kord.  med.  Archiv  II  u.  VI;  Tolmatscheff 
(Cysten),  Virch.  Arch.  49.  Bd.;  Thompson,  The  diseases  of  the  Pro- 
stata, III.  ed.  London  1868;  Behaud,  Des  mal.  de  la  prostate,  1857; 
Hahn,  Ueb.  die  versch.  Leiden  der  Prostata,  Berlin  1869;  Hughe, 
On  diseases  of  prost,  gland,  Dublin  1870;  Pitha,  Handb.  d.  specieU. 
Path.  V.  Virchow  1855;  Tagand,  De  la  prostatite  aigue,  These  de 
Paris  1858;  Gueelain,  De  la  prostatorrhee  etc.,  Paris  1860;  Max- 
ZANT,  De  la  prostat,  aigue  Paris  1865;  Deniatj,  Essai  s.  l'inflamm.  sub- 
aigue  de  la  pr.,  Paris  1865;  Pauli  (Hypertrophie),  Virch.  Arch.  27.  Bd.; 
DoDENiL,  Eech.  s.  l'alterat.  senile  de  1.  pr.,  Paris  1866;  Vibchow,  Die 
krankh.  Geschw.  III;  Wyss  (heterologe  Neubildungen),  Virch.  Arch. 
35.  Bd.;  JoiLY  (Krebs),  Arch.  ge'n.  1869;  Ceoft  (Krebs),  Trans,  of  the 
Path.  Sog.  XIX,  1869;  Biileoth  (Krebs),  v.  Langenbeck's  Arch.  X; 
Englisch  (Cysten),  Wien.  med.  Jahrb.  1873  u.  1874. 

§  779.  Der  Penis  besteht,  von  der  Hautdecke  abgesehen,  aus 
der  Pars  cavernosa  des  Urogenitalkanales  oder  der  Urethra  und  aus 
den  im  Genitalhöcker  entstandenen  Schwellkörpern.  Im  Gebiete 
der  ersteren  hat  sich  der  äussere  Theil  der  musculösen  Wand  des 
Urogenitalkanales  in  ein  aus  cavernösen,  unter  einander  communi- 
cirenden  Bluträumen  bestehendes  Gewebe  umgewandelt,  in  dessen 
oberen  Theilen  die  durch  eine  Schleimhaut  und  eine  dünne,  mit  den 
Muskelzellen  haltigen  Wänden  der  cavernösen  Bluträume  in  Zusam- 
menhang stehende  Muskellage  abgegrenzte  Harnröhre  liegt.  Am 
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proximalen  Ende  bildet  der  paarig  angelegte,  aber  zu  einem  ein- 
fachen Organ  vereinigte  Schwellkörper  den  Bulbus,  am  distalen 

Ende  die  Glans  penis. 

Die  am  Genitalhöcker  entstandenen,  von  einer  derben  Hülle  um- 
gebenen Corpora  cavernosa  penis  entspringen  an  den  Schambein- 
ästen und  legen  sich  auf  die  dorsale  Fläche  der  Harnröhre,  um 
an  der  Hinterfläche  der  Eichel  in  den  als  Sulcus  coronarius  bezeich- 
neten Furchen  zu  enden.  Ihre  Bluträume  sind  grösser  und  un- 
regelmässiger als  diejenigen  des  Schwellkörpers  der  Urethra.  .Die 
Hautdecke  der  Schwellkörper  bildet  am  vorderen  Ende  des  Schaf- 
tes des  Penis  eine  Duplicatur,  welche  die  Eichel  bedeckt  und  als 
Praeputium  bezeichnet  wird. 

Vollständiger  Mangel  des  Penis  kommt  neben  anderen  De- 
fecten  an  den  äusseren  Geschlechtstheilen  vor,  ist  indessen  sehr 
selten.  Verdoppelung  desselben,  sowie  die  Bildung  zweier 
Kanäle  innerhalb  eines  Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der 
andere  dem  Geschlechtsapparat  zum  Abflussrohr  dient ,  ist  ebenfalls 
selten.  Häufiger  kommt  eine  kümmerliche  Ausbildung  des 
Penis  vor,  wodurch  er  sich  in  seinem  Aussehen  mehr  oder  weni- 
ger der  Clitoris  nähert.  Meist  ist  damit  eine  Hypospadie  ver- 
bunden, d.  h.  eine  Verlagerung  der  Urethralöflnung  nach  hinten, 
so  dass  dieselbe  entweder  an  der  Unterseite  der  Eichel  oder  des 
Peniskörpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  oder  endlich  sogar 
hinter  dem  Scrotum  (Hypospadia  perineo-scrotalis)  liegt.  Dieselben 
Verlagerungen  können  auch  bei  normal  entwickeltem  Penis  vorkom- 
men und  beruhen  auf  einem  partiellen  Ausbleiben  des  Schlusses 
der  Geschlechtsfurche  (§  770). 

Als  Epispadie  bezeichnet .  man  eine  Verlagerung  der  Harn- 
röhrenöffnung an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener 
als  die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  ver- 
späteten Schluss  des  Beckens,  so  dass  die  Kloake  vor  demselben 
in  eine  Darm-  und  Geschlechtsöflnung  getheilt  wird  (Thierscii). 
Unter  Umständen  bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten 
und  es  kann  gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  (§  519)  vor- 
handen sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung,  eine  Hy- 
pertrophie des  Praeputium.  Ist  dabei  die  Praeputialöjffnung 
verengt,  so  dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden 
kann,  so  bezeichnet  man  dies  als  hypertrophische  Phimose. 


1474 


Männlicher  Geschleclitsapparat. 


Totaler  Mangel  des  Praeputium  ist  selten,  häufiger  da- 
gegen eine  abnorme  Kürze  desselben. 

Die  Veränderungen  des  Urogenitalkanales  sind  bereits  in  §  564 
besprochen  worden. 

An  den  Hautdecken  des  Penis  und  an  der  Eichel  kommen  nament- 
lich die  als  Herpes  (§  383),  Ekzem  (§  385),  Ulcus  molle  (§  391), 
syphilitische  Initialsclerose  und  Ulcus  induratum  (§  391),  breites 
Condylom  (§  379),  Erysipel  (§  375),  Elephantiasis  (§  395,  §  396 
und  §  399),  spitzes  Condylom  (§  394)  und  als  Carcinom  (§  402)  be- 
zeichneten Hautaffectionen  vor. 

Entzündung  der  Eichel  wird  als  Balanitis,  solche  des 
inneren  Blattes  des  Praeputium  als  Posthitis  bezeichnet.  Sie 
können  einer  der  eben  erwähnten  Formen  der  Hautentzündung  an- 
gehören, werden  indessen  häufig  durch  Zersetzung  des  bei  Mangel 
an  Reinlichkeit  unter  der  Vorhaut  sich  ansammelnden  Talgdrüsen- 
sekretes (Smegma),  sowie  durch  zersetzten,  mit  infectiösem  Eiter 
gemischten  Urin,  oder  durch  eitrigen  Ausfiuss  aus  der  Harnröhre 
(Gonorrhoe,  Schanker)  verursacht.  Nach  Feiedreich  werden  die 
bei  Diabetes  vorkommenden  Entzündungen  durch  Aspergilluswuche- 
rungen  unter  der  Vorhaut  hervorgerufen.  Das  Praeputium  schwillt 
dabei  durch  Oedem  meist  mächtig  an.  Kann  die  vorgeschobene 
Vorhaut  infolge  der  Schwellung  nicht  zurückgezogen  werden,  so 
bezeichnet  man  dies  als  entzündliche  Phimosis;  kann  die  zu- 
rückgeschobene Vorhaut  nicht  mehr  vorgeschoben  werden,  als  Pa- 
raphimosis.  Bei  schweren  Formen  der  Entzündung  entstehen 
Geschwüre,  zuweilen  sogar  gangränöse  Nekrose  der  Eichel  und  des 
Praeputium.  Bei  Heilung  ulceröser  Processe  können  sich  Ver- 
wachsungen zwischen  der  Eichel  und  dem  Praeputium  bilden. 

Chronische  Reizzustände  führen  zur  Bildung  von  spitzen 
Condylomen. 

Harte  und  weiche  Schanker  sitzen  am  häufigsten  am  Fre- 
nulum,  an  der  Eichel  und  am  Praeputium. 

Hauthörner  (§  394)  kommen  zuweilen  auf  papillären  Ex- 
crescenzen  der  Vorhaut  und  der  Eichel  vor. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  an  der  Eichel 
und  am  Praeputium  und  treten  sowohl  in  Form  mächtiger  papil- 
lärer Wucherungen  als  auch  in  Form  von  Geschwüren  auf.  Unter 
Umständen  wird  der  ganze  Penis  von  der  Wucherung  ergriflFen  und 
zerstört. 

Unter  dem  Praeputium  liegende,  aus  Smegma  und  abgestos- 
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senen  Epithelzellen  bestehende  Sekretmassen  können  sich  bei  enger 
Vorhaut  mit  harnsauren  Salzen,  Kalk  etc.  inkrustiren,  so  dass  sich 
Concremeute,  sog.  Praeputialsteine  bilden.  Unter  Umständen 
gelangen  auch  mit  dem  Urin  abgehende  Concremente  unter  die  Vor- 
haut und  vergrössem  sich  hier  weiter. 

Von  den  Veränderungen  der  Schwellkörper  des  Penis  sind 
die  Zerreissungen,  Verletzungen  und  Quetschungen  die  wichtigsten, 
da  sie  einestheils  zu  starken  Blutungen  führen  und  häufig  mit  mehr 
oder  minder  erheblicher,  durch  narbige  Induration  und  Verödung 
des  cavernösen  Gewebes  bedingter  Verunstaltung  des  Penis  heilen. 
(Näheres  findet  sich  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie). 

Entzündungen  der  Schwellkörper  kommen  am  häufigsten  nach 
Entzündungen  der  Haut  oder  der  Harnröhre  sowie  nach  Traumen 
vor,  können  indessen  auch  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten 
wie  Pyämie,  Variola,  Typhus  u.  s.  w.  auftreten.  Sie  sind  durch 
Schwellung  der  Schwellkörper  ausgezeichnet  und  können  zu  Vereite- 
rung und  Gangrän  und  weiterhin  zu  narbiger  Verunstaltung  des 
Gewebes  führen.  Zuweilen  entstehen  nach  Entzündungen  knotige 
Verhärtungen  der  Schwellkörper. 

In  seltenen  Fällen  stellt  sich  nach  vor  auf  gegangenen  Entzün- 
dungen eine  partielle  Verknöcherung  des  Bindegewebes  der  Schwell- 
körper ein,  am  häufigsten  an  der  Scheidenwand  der  Corpera  caver- 
nosa  penis. 

Das  Scrotum  ist  ein  von  der  Haut  gebildeter  Sack,  der  paarig 
angelegt  ist  und  sich  in  der  median  verlaufenden  Raphe  vereinigt. 
In  seinem  subcutanen  Gewebe  liegt  eine  Lage  glatter  Muskelfasern, 
die  Tunica  dartos. 

Die  Veränderungen  des  Scrotum  stimmen  mit  denjenigen  der 
äusseren  Haut  überein.  Besonders  häufig  kommen  Elephantiasis, 
Ekzema  marginatum  (§  411)  und  Carcinom  (bei  Schornsteinfegern 
und  Paraffinarbeitem)  vor.  Ferner  sind  Dermoide  und  Teratome 
mit  verschiedenen  Gewebsformationen  im  Scrotum  verhältnissmässig 
häufig. 

Literatur:  Handbücher  der  Chirurgie;  Kxebs,  1.  c.  §  772;  Thieesch 
(Epispadie),  Arch.  d.  Heilk.  X;  Beegh,  (ebenso),  Virch.  Arch.  41.  Bd.; 
PoDEAZKT,  Verletz,  u.  Krankh,  d.  Penis  u.  d.  Harnblase,  Handb.  d. 
Chir.  V.  V.  PiTHA  u.  BiLLEOTH  II  1871  —  1875;  Eoth  (Der  angeborene 
Defect  des  Praeputium),  Correspbl.  f.  Schweiz.  Aerzte  1884;  Zahn  (Con- 
cremente), Virch.  Arch.  62.  Bd.;  Veeneuil  (Dermoid,  d.  Scrotum),  Arch. 
gen.  1855;  Englisch,  Eulenburg's  Realencyclopädie  X  1882,  Art,  Penis. 
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III.    Pathologische  Anatomie  des  weiblichen  Geschlechts- 
apparates. 

1.    Pathologische  Anatomie  des  Ovarium. 

§  780.  Das  Ovarium  bildet  nach  Eintritt  der  Geschlechts- 
reife ein  ovales  etwas  abgeplattetes  Organ  von  3—5  ctm  Länge, 
welches  innerhalb  des  kleinen  Beckens  in  einer  an  dem  hinteren 
Blatte  des  Ligamentum  latum  gebildeten  Falte  des  Peritoneum  ge- 
legen ist.  Der  grösste  Theil  seiner  sich  vollständig  über  das  Liga- 
mentum latum  erhebenden  Oberfläche  besitzt  keine  abziehbare  peri- 
toneale Hülle,  erscheint  vielmehr  frei  in  die  Bauchhöhle  eingescho- 
ben, und  das  Bauchfell  schneidet  nahe  an  der  Anheftungsstelle  des 
Ovarium  mit  einem  scharfbegrenzten  Rande  ab. 

Die  freie  Oberfläche  des  Organes  ist  mit  einer  einfachen  Lage 
von  Cylinderepithelien  bedeckt,  unter  welchen  die  Albugi- 
nea,  eine  dichte  fibröse  Gewebsschicht  liegt.  An  diese  schliesst 
sich  die  um  ein  Vielfaches  breitere  Zone  der  Eifollikel,  die  Rin- 
deusubstanz  oder  die  Parenchymschicht  (Waldeyer)  an, 
welche  nur  an  der  Stelle  des  Hilus  unterbrochen  wird,  d.  h.  da, 
wo  aus  dem  Ligamentum  latum  die  Blut-  und  Lymphgefässe,  so- 
wie die  Nerven  in  das  Organ  eintreten.  Das  Stroma  dieser  Zone 
ist  ein  sehr  zellreiches  Bindegewebe;  als  Follikel  bezeichnet  man 
rundliche  Höhlen  von  0,042  bis  15,0  Mm.  Durchmesser.  Die  kleine- 
ren Follikel  von  0,042  bis  0,15  Mm.  Durchmesser,  welche  nament- 
lich in  den  äusseren  Theilen  der  Parenchymschicht  liegen,  übertref- 
fen die  grösseren  bedeutend  an  Zahl.  Sie  werden  als  Primär- 
follikel  bezeichnet  und  bestehen  aus  einem  einfachen  Lager 
niedriger  oder  cylindrischer  Epithelien  und  einem  Ei,  welches  das 
Centrum  einnimmt  und  die  vom  Epithel  gebildete  Höhle  vollkom- 
men ausfüllt.  Etwas  grössere  Follikel  besitzen  in  der  Umgebung 
des  Eies  eine  mehrfache  Lage  cubischer  Zellen.  Noch  grössere  von 
0,5  bis  5,0  Mm  Durchmesser  haben  eine  mehrfache  Lage  cubischer 
Epithelzellen  (Membrana  granulosa)  als  Wandbesatz  und  ent- 
halten eine  mit  Flüssigkeit  (Liquor  folliculi)  gefüllte  centrale 
Höhle.  Das  Ei  liegt  excentrisch,  umgeben  von  einem  Zellhaufen, 
welcher  in  grösseren  Follikeln  hügelartig  in  das  Lumen  vorspringt 
(Cumulus  s.  Discus  proligerus)  und  in  der  Umgebung  des 
Eies  eine  einfache  Lage  cylindrischer  Zellen  bildet,  welche  dem  Ei 
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fest  anhaften.  Das  Ei  selbst  hat  au  Grösse  erheblich  zugenommen 
und  ist  von  einer  membranösen  radiär  gestreiften  Hülle  (Zona  pel- 
lucida)  umschlossen. 

Die  mit  centralen  Höhlen  versehenen  Follikel  werden  als 
Graafsche  P^ollikel  bezeichnet.  Sie  sind  gegen  das  Stroma 
durch  eine  bindegewebige  Umhüllung  (Theca  folliculi)  abge- 
grenzt, welche  sich  aus  einer  äussern  dicht-fibrillären  (Tunica 
fibrosa)  und  einer  innern  zell-  und  gefässreichen  (Tunica  pro- 
pria)  Schicht  zusammensetzt. 

Die  grössern  Graafschen  Follikel  liegen  in  der  tiefen  Schicht 
der  Parenchymschicht ,  drängen  sich  aber  bei  ihrer  Vergi^össerung 
mehr  und  mehr  nach  der  Oberfläche  und  schieben  die  anderen  Fol- 
likel zur  Seite.  Schliesslich  prominiren  sie  über  die  Oberfläche  und 
sind  dann  nur  von  einer  zarten  Bindegewebshülle  bedeckt,  deren 
am  stärksten  prominirender  Abschnitt  stark  verdünnt  und  gefässlos 
ist  (Macula  pellucida  folliculi). 

Die  Zahl  der  in  einem  Ovarium  liegenden  grössern  Follikel  ist 
nur  gering.  Follikel  von  der  oben  als  Maximum  angegebenen  Grösse 
enthält  ein  Ovarium  normaler  Weise  nur  einen  oder  zwei. 

Der  centrale  dem  Hilus  benachbarte  Theil  des  Ovarium ,  die 
Hilusschicht  oder  die  Marksubstanz  ist  äusserst  reich  an 
Gefässen,  so  dass  das  bindegewebige  Stroma  gegen  dieselben  stark 
zurücktritt.  Die  Arterien  sind  korkzieherartig  gewunden,  die  Venen 
weit.  Im  Stroma  liegen  glatte  Muskelzellen,  welche  vom  Ligamen- 
tum ovarii  stammen.  Follikel  enthält  die  Hilussubstanz  gewöhnlich 
keine,  doch  ist  es  nicht  selten,  dass  einzelne  Follikel  mehr  oder  we- 
niger in  das  Hilusstroma  vorgeschoben  sind. 

Die  Bildung  der  specifischen  Bestandtheile  des  Eierstockes  wird 
im  dritten  Monat  des  FötaUebens  dadurch  eingeleitet,  dass  das 
Keimepithel  der  Eierstocksanlage  wuchert  und  Blindschläuche  in 
das  naheliegende  Bmdegewebslager  der  zukünftigen  Riudenschicht 
eintreibt. 

Indem  diese  Schläuche  sich  ramificiren  und  untereinander  in 
Verbindung  treten,  bildet  sich  ein  Netzwerk,  dessen  Zellsträuge 
durch  das  wuchernde  Bindegewebsstroma  in  Zellhaufeu  abgeschnürt 
werden,  welche  eine  centrale  grössere  Zelle  enthalten  und  nichts 
anderes  sind  als  die  Primärfollikel.  Die  Einwucherung  des  Epi- 
thels setzt  sich  noch  etwas  über  die  Geburt  hinaus  fort.  Nach 
Koster  und  Anderen  soll  es  vorkommen,  dass  noch  bei  erwachse- 
nen Individuen  sich  Epitheleinsenkungen  und  neue  Follikel  bilden. 
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Die  Umwandlung  der  Zellstränge  in  Follikel  ist  etwa  mit  dem  zwei- 
ten Lebensjahre  beendet. 

Das  Ovarium  der  Neugeborenen  bildet  ein  verhältnissmässig 
langes  plattes  Organ  mit  glatter,  aber  häufig  mit  Einkerbungen  ver- 
sehener Oberfläche,  welches  mit  den  Jahren  an  Grösse  zunimmt 
und  erst  nach  Eintritt  der  Geschlechtsreife  seine  grösste  Ausbildung 
erhält.  Einzelne  kleine,  Flüssigkeit  enthaltende  Bläschen  kommen 
schon  im  Eierstock  des  Neugeborenen  vor.  Völlig  reife  Follikel 
bilden  sich  erst  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife. 

Mangel  beider  Ovarien  scheint  nur  gleichzeitig  mit  an- 
deren hochgradigen  Missbildungen  im  Gebiete  des  Geschlechtsappa- 
rates vorzukommen.  Ebenso  ist  auch  Mangel  eines  Ovarium 
meistens  mit  Missbildung  der  gleichseitigen  Tube  und  des  Uterus  (Ute- 
rus bicornis,  U.  unicornis,  Mangel  der  Tube)  verbunden,  doch  sind 
auch  Fälle  beobachtet  in  denen  Uterus  und  Tuben  normal  ausgebil- 
det waren. 

In  einem  Theil  der  Fälle  ist  der  Mangel  eines  Ovarium  und 
des  abdominalen  Endes  der  gleichseitigen  Tube  auf  eine  Abschnü- 
rung durch  Axendrehung  oder  durch  Adhäsionsstränge  zurückzu- 
führen, ein  Vorkommniss,  welches  unter  Umständen  auch  extra- 
uterin eintritt.  Das  abgeschnürte  Ovarium  kann,  falls  es  sich  nicht 
anderswo  fixirt  und  weiter  entwickelt,  resorbirt  werden  oder  ver- 
kalken. 

Häufiger  als  der  Mangel  ist  eine  rudimentäre  Entwicklung,  eine 
Hypoplasie  der  Ovarien  und  es  kann  dieselbe  sowohl  die 
erste  Entwickelung  in  der  Fötalzeit,  als  auch  die  postembryonale 
Ausbildung  betreffen.  Die  Grösse  und  die  Gestalt  der  Ovarien 
ist  in  den  Grenzen  des  Physiologischen  sehr  verschieden;  nament- 
lich wechselnd  ist  das  Verhältniss  der  Länge  zu  den  Dickendimen- 
sionen, doch  ist  auch  die  Masse  des  Organes  erheblicher  Schwan- 
kung unterworfen.  Von  einer  Hypoplasie  der  Ovarien  kann  man 
sprechen,  wenn  sie  in  den  Jahren  der  Geschlechtsreife  noch  die 
Grösse  kindlicher  Ovarien  besitzen  und  eine  Reifung  der  Follikel 
ausbleibt  oder  wenigstens  erst  sehr  spät  eintritt.  Gleichzeitig 
kann  auch  noch  eine  spärliche  Entwickelung  von  PrimärfoUikeln 
und  Eiern  vorhanden  sein,  so  dass  das  Organ  wesentlich  aus  zell- 
reichem Bindegewebe  besteht  und  keine  oder  nur  wenige  mit  blos- 
sen Augen  sichtbare  Bläschen  enthält.  Die  letztgenannten  Verände- 
rungen finden  sich  natürlich  auch  bei  congenitalen  Verkümmerungen 
des  Organes. 


BildungsfeMer  und  Lageyeränderungen  der  Orarien. 


Am  häufigsten  kommt  eine  Hypoplasie  der  Ovarien  bei  allge- 
meiner Zwerghaftigkeit  und  mangelhafter  Entwickelung  des  Körpers, 
bei  Cretinismus  und  bei  Chlorose  (Vikchow)  vor.  Der  übrige  Theil 
des  Geschlechtsapparates  ist  dabei  bald  wohl  entwickelt,  bald  eben- 
falls verkümmert.  Eine  Abhängigkeit  der  Entwickelung  der  Ge- 
schlechtsgänge von  der  Ausbildung  der  Keimdrüsen  scheint  nicht 
zu  bestehen. 

Als  hypertrophisch  sind  Ovarien  zu  bezeichnen,  welche 
über  die  als  Maximum  angenommene  Grösse  hinausgehen  und  dabei 
gleichzeitig  abnorm  zahlreiche  Follikel  enthalten  (vergl.  §  781). 
In  gewissem  Sinne  kann  man  auch  eine  prämature  Reifung  von 
Follikeln  im  Kindesalter,  welche  nicht  selten  vorkommt  und  mehr- 
fach bei  Neugeborenen  beobachtet  (Slavjanskt,  de  Sinety)  ist,  der 
Hypertrophie  zuzählen. 

Ueberzählige  Ovarien  sind  in  mehreren  Fällen  (Grohe, 
Klebs,  de  Sinett,  Olshausen)  beobachtet  worden.  Sie  entstehen 
dadurch,  dass  die  Anlage  eines  Ovarium  in  zwei  Theile  getheilt 
wird,  oder  dass  von  einem  Ovarium  mehrere  Theile  mehr  oder  we- 
niger vollkommen  abgeschnürt  werden.  Nicht  selten  findet  man  an 
den  Ovarien  kleine  knopfförmige  Prominezen,  welche  zuweilen  durch 
tiefe  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Furchen  vom  übrigen  Ova- 
rialstroma  abgegrenzt  sind.  Da  dieselben  den  Bau  der  Albuginea 
besitzen,  in  seltenen  Fällen  auch  Follikel  enthalten,  so  kann  man 
in  ihnen  den  geringsten  Grad  der  Abspaltung  von  Ovarialgewebe 
sehen. 

Wie  schon  in  §  770  bemerkt  wurde,  können  Ovarien  bei  ihrem 
Descensus  in  den  Processus  vaginalis  peritonei  gelangen.  In  ähnlicher 
Weise  wird  auch  im  späteren  Leben  das  Ovarium  in  den  Bruch- 
sack einer  Inguinalhernie  gezogen.  Auch  durch  den  Cruralkanal, 
durch  die  Incisura  ischiadica,  durch  die  Gefässlücke  der  Membrana 
obturatoria  (Kiwisch)  kann  das  Ovarium  nach  aussen  treten.  Es 
stülpt  ferner  die  hintere  Vaginalwand  vor  und  tritt  so  in  die  Vagina 
oder  sogar  vor  die  Vulva  (Ovariocele  vaginalis),  doch  sind  alle  diese 
Vorkommnisse  selten. 

Literatur:  Waldeter,  Eierstock  und  Ei,  Leipzig  1870;  Köllikeb, 
Entwickelungsgeschichte  des  Menschen,  Leipzig  1879  und  Handb.  d. 
Gewebelehre,  Leipzig  1867;  Klebs,  Virch.  Arch  21.  und  22.  Bd.,  Mo- 
natsschr.  f.  Gebkde.  XXIII  1864,  Handb.  d.  pathol.  Anat.;  Gkohe, 
Yirch.  Arch.  26.  Bd.;  His,  M.  Schultze's  Arch.  I  1865;  de  Sinett, 
Arch.  de  phys.  1875;  Slavjakskx,  Yirch.  Arch.  51.  Bd.;  Foulis,  Trans, 
of  Roy.  Soc.  of  Edinburgh  XXYII  1875;  Virchow,  Ueb.  d.  Chlorose  etc., 
Berlin  1872  ;  Klob,  Pathol.  Anat.  d.  weibl.  Sexualorg.  Wien  1 864 ;  Merkei,, 

Ziegler,  Lelirb.  d.  path.  .Vnat.    II.  Till.  q  ,, 
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Beitr.  z.  pathol.  Entwicklungsgeschich.  I.-D.  Erlangen  1856;  Heschl 
Oesterr.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  1862;  Eppingee,  Prager  Viertel- 
jahrsschr.  1873;  Olshausen,  Barl.  klin.  Wochenschr.  1876  und  Die 
Krankheiten  der  Ovarien,  Billroth's  Handb.  d.  Frauenkrankheiten  VI 
Stuttgart  1877;  Rokitansky  (Abschnürung  eines  Ov.),  Wien.  allg.  med. 
Zeitschr.  1860;  Eeänkel  (ebenso)  Virch.  Arch.  91.  Bd.;  Baumgaeten 
(ebenso)  ib.  97.  Bd. 


§  781.  Die  Zahl  der  Eifollikel  ist  nach  Vollendung  der  Fol- 
likelbildung  in  der  Zeit  nach  der  Geburt  am  grössten  und  nimmt 
von  dieser  Zeit  an  wieder  ab.  Die  grösste  Zahl  der  Eier  geht  inner- 
halb der  Ovarien  wieder  zu  Grunde  und  ebenso  verschwinden  auch 
die  meisten  Follikel  im  Laufe  des  Lebens  wieder,  ohne  zur  Entleerung 
des  Eies  gekommen  zu  sein.  Der  Vorgang  der  Obliteration  Graaf- 
scher Follikel  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  von  der  inneren 
Schicht  der  Theca  folliculi  eine  grosszellige,  an  Gefässen  reiche 
Wucherung  sich  erhebt,  welche  nach  dem  Follikellumen  vordringt. 
Der  Inhalt  des  Follikels  wird  resorbirt  und  durch  die  Wucherung 
der  Follikelwand  substituirt,  doch  kann  der  Inhalt  auch  von  stern- 
förmigen untereinander  anastomosirenden  Bildungszellen  durchzogen 
und  weiterhin  in  Bindegewebe  umgewandelt  werden.  Das  grosszel- 
lige Gewebe  der  wuchernden  Theca  folliculi  wandelt  sich  später  in 
ein  Bindegewebe  um,  welches  demjenigen  des  übrigen  Ovarialstroma 
gleich  ist. 

Ein  Thieil  der  Follikel,  Welcher  die  Reife  erreicht  und  dabei 
zu  den  in  §  780  erwähnten  grossen  Bläschen  heranwächst,  entleert 
seinen  Inhalt  in  die  Bauchhöhle  und  das  ausgestossene  Ei  wird 
unter  normalen  Verhältnissen  von  der  Tube  aufgenommen.  Diese 
Entleerung  erfolgt  hauptsächlich  zur  Zeit  der  Menstruation,  seltener 
ausserhalb  derselben  und  wird  durch  eine  Vermehrung  des  Follikel- 
inhaltös  herbeigeführt ,  zufolge  deren  die  Albuginea  und  die  Theca 
folliculi  an  dem  über  die  Eierstocksoberfläche  sich  erhebenden  Theil 
des  Follikels  sich  verdünnen  und  schliesslich  einreissen.  Erfolgt  bei 
Berstung  des  Follikels  keine  Blutung,  so  füllt  sich  die  Höhle  des- 
selben mit  einer  gelatinös  aussehenden  Masse;  ist,  wie  das  gewöhn- 
lich geschieht,  eine  Blutung  aufgetreten,  so  wird  das  Lumen  wesent- 
lich durch  geronnenes  Blut  eingenommen,  welches  späterhin  eine 
braune  oder  schwarze  Färbung  erhält.  Schon  vor  dem  Bersten  des 
Follikels  stellt  sich  in  der  inneren  Schicht  der  Theka  folliculi  eine 
Wucherung  ein,  welche  nach  der  Berstung  noch  zunimmt  und  in  der 
Umgebung  der  blutigen  oder  gelastinösen  Füllmasse,  eine  in  Falten 
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gelegte,  ziemlich  dicke,  aus  einen  grosszelligen  Keimgewebe  und 
jungen  Blutgefässen  bestehende  Umhüllung  bildet.  Da  dieselbe  durch 
fetthaltige  Zellen  gelb  gefärbt  ist  und  vermöge  ihrer  erheblichen 
Dicke  stark  hervortritt,  so  hat  das  ganze  Gebilde  den  Namen  eines 
Corpus  luteum  erhalten. 

Der  Durchmesser  eines  Corpus  luteum  beträgt  zur  Zeit  seiner 
höchsten  Ausbildung  in  der  zweiten  bis  dritten  Woche  nach  der  ßer- 
stung  etwa  8  — 15  Mm.  Seine  Grösse  hängt  wesentlich  von  der 
Grösse  des  im  Centrum  liegenden  Blutcoagulum  ab.  Beim  Unter- 
gang des  Eies  erfolgt  schon  in  wenigen  Monaten  eine  Rückbildung 
desselben ,  bei  welcher  das  wuchernde  Keimgewebe  der  Theka  folli- 
culi zu  einem  vom  übrigen  Ovarialstroma  nicht  mehr  verschiedenen 
Gewebe  sich  umwandelt,  während  der  Kern  zu  einer  homogenen 
glänzenden  zellarmen  Bindegewebsmasse  (Corpus  fibrosum)  wird,  die 
nach  einiger  Zeit  ebenfalls  verschwindet,  nur  im  höhern  Alter  sich 
dauernd  erhält.  War  bei  der  Berstung  eine  Blutung  erfolgt,  so 
enthält  das  in  der  Rückbildung  begriffene  Corpus  luteum,  sowie 
dessen  Umgebung  körniges  gelbes  und  braunes  Pigment,  welches  in 
Zellen  eingeschlossen  grossentheils  in  den  Lymphgefässen  liegt. 

Bei  Eintritt  einer  Schwangerschaft  bleibt  die  Rückbildung  des 
Corpus  luteum  lange  aus,  beginnt  erst  in  der  Mitte  der  Schwanger- 
schaft, und  wird  erst  einige  Monate  nach  Ablauf  derselben  beendet. 
Ein  Unterschied  in  der  Grösse  zwischen  einem  bei  Schwangerschaft 
auftretendem  und  einem  anderen  grossen  Corpus  luteum  ist  zur  Zeit 
der  höchsten  Ausbildung  nicht  vorhanden. 

Durch  die  Vernarbung  der  geplatzten  Follikel  erhält  die  Ober- 
fläche der  Ovarien  mehr  und  mehr  eine  unregelmässige  Gestaltung 
und  zeigt  Furchen  und  narbige  Einziehungen. 

Nach  Cessation  der  Menstruation  tritt  eine  erhebliche  Verkleine- 
rung des  Eierstockes  ein,  die  mit  einer  stärkeren  Abplattung  des- 
selben in  sagittaler  Richtung  verbunden  ist.  Das  Keimepithel  an  der 
Oberfläche  bleibt  erhalten;  die  noch  vorhandenen  Eier  und  Follikel 
gehen  dagegen  im  Allgemeinen  zu  Grunde.  Nach  Waldeter  liegen 
im  Parenchym  zu  einer  gewissen  Zeit  mattglänzende  Zellen  zer- 
streut, welche  wahrscheinlich  als  Reste  des  Follikelepithels  anzu- 
sehen sind.  Zuweilen  findet  man  auch  noch  in  hohem  Greisenalter 
vereinzelte  Follikel.  Ob  sie  noch  Eier  enthalten,  ist  nicht  unter- 
sucht. Fibröse  Körper  fehlen  in  Ovarien  von  Greisinnen  wohl  nie 
und  sind  oft  in  grosser  Zahl  vorhanden.  Es  erklärt  sich  dies  da- 
durch, dass  bei  Abnahme  der  Eierstocksfunktion  die  Rückbildun 
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der  Corpora  lutea  unvollkommen  wiid.  Die  Gefässe  des  Hilus- 
stroma  zeigen  zum  Theil  bedeutende  Verdickungen  der  Intiraa  sowie 
hyaline  Entartungen  der  ganzen  Wand,  zuweilen  auch  Verkalkungen. 

Die  meisten  Veränderungen  der  Ovarien  stellen  sich  in 
der  Zeit  ihrer  grössten  Thätigkeit  ein  und  ein  Theil  derselben  hängt 
auch  mit  dem  Process  der  Eireifung  und  Losstossung  zusammen. 
Bei  menstruellen  und  durch  Beischlaf  herbeigeführten  Congestionen 
im  Gebiete  des  Geschlechtsapparates  kommt  es  nicht  selten  zu  B 1  u  - 
tungen,  wobei  das  Blut  sowohl  in  die  Follikel  austreten  als  auch 
im  Stroma  sich  verbreiten  kann.  Geringe  Blutungen  geben  dem  FoUi- 
kelinhalt  rothe  Färbung  und  bilden  im  Stroma  kleine  hämorrhagische 
Herde.  Grössere  Blutungen  können  eine  Erweiterung  der  Follikel  bis 
zu  Haselnuss-  und  Wallnussgrösse  bedingen  und  bei  Infiltration  des 
Parenchyms  eine  ganz  bedeutende  Schwellung  des  ganzen  Ovarium 
herbeiführen.  Bei  stärkerer  Blutung  in  einen  geplatzten  Follikel 
kann  Blut  in  grösserer  Menge  in  die  Bauchhöhle  einfliessen,  sich  im 
Grunde  des  Beckens  sammeln  und  hier  gerinnen.  Finden  sich  in 
der  Umgebung  der  Ovarien  und  des  Uterus  Verwachsungsmembra- 
nen, so  sammelt  sich  das  ergossene  Blut  in  den  von  ihnen  be- 
grenzten Räumen  an  (Hämatocele  retrouterina).  Unter  Umstän- 
den tritt  sogar  eine  tödtliche  Blutung  (Scanzoni)  ein.  Bleibt  im 
Grunde  des  Beckens  ein  Blutklumpen  liegen,  so  stellt  sich  in  der 
Umgebung  eine  Entzündung  ein,  welche  zur  Bildung  von  Adhäsions- 
membranen zwischen  den  benachbarten  Theilen  führt. 

Bedeutende  Blutmigen  sind  natürlich  für  das  Ovarium  nicht 
gleichgiltig.  Sicherlich  können  nach  starken  Follikelblutungen  die  be- 
treffenden Eier  zu  Grunde  gehen  und  ebenso  werden  auch  stärkere 
Blutungen  im  Stroma  eine  Zerstörung  von  kleinen  Follikeln  her- 
beiführen. Der  Follikelblutung  scheint  sowohl  eine  cystische  Ent- 
artung als  auch  eine  Verödung  des  Follikels  nachfolgen  zu  kön- 
nen; wo  Primärfollikel  zerstört  worden  sind,  bleibt  eine  atrophi- 
sche Stelle,  die  noch  eine  Zeit  lang  durch  körnigen  Blutfarbstofi 

pigmentirt  ist,  zurück. 

Aehnlich  wie  bei  menstrueller  Congestion  können  auch  bei  er- 
erbter oder  erworbener  hämorrhagischer  Diathese  (Scorbut)  Ovarial- 
blutungen  auftreten;  sie  kommen  ferner  auch  bei  verschiedenen  acuten 
fieberhaften  Infectionskrankheiten  vor. 

Bei  Leukämie  füllen  sich  auch  die  Gefässe  der  Ovarien  mit 
farblosen  Blutkörperchen  und  es  kommt  zuweilen  zum  Austritt  der- 
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selben  ins  Ovarialparenchym,  wobei  sich  entweder  perivasculär  ge- 
legene Zellzüge  oder  aber  grössere  knötchenförmige  Herde  bilden. 

Findet  in  einem  Ovarium  gleichzeitig  eine  Reifung  zahlreicher 
Follikel  statt,  oder  kommen  die  in  normaler  Reihenfolge  reifenden 
Follikel  nicht  zum  Platzen ,  so  erscheint  das  Ovarium  schliesslich 
fast  ganz  aus  Cystchen  zusammengesetzt  und  erfährt  zugleich  eine 
nicht  unerhebliche  Vergrösserung.  Man  hat  dies  meistens  bereits  als 
eine  cystische  Degeneration  bezeichnet,  allein  es  ist  dieser  Aus- 
druck, so  lange  die  Follikel  die  Grösse  eines  dem  Platzen  nahen 
Follikels  nicht  überschreiten  und  so  lange  die  Eier  noch  erhalten 
sind,  nicht  gerechtfertigt.  Es  ist  richtiger,  dies  als  eine  follicu- 
läre  Hypertrophie,  welche  nachdem  Gesagten  entweder  durch 
eine  gesteigerte  Reifung  oder  aber  durch  ein  Ausbleiben  des  Ver- 
brauchs entstanden  ist,  anzusehen.  Worauf  das  Ausbleiben  des 
Berstens  beruht,  ist  häufig  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  In  man- 
chen Fällen  scheint  eine  pathologische  Widerstandsfähigkeit  der 
Follikelmembran  und  eine  abnorme  Dicke  der  Albuginea  die  Ur- 
sache zu  sein. 

Die  Entzündung  der  Ovarien,  die  Oophoritis,  verdankt  ihre 
Entstehung  meistens  einer  Fortleitung  von  Entzündungsprocessen 
des  Uterus  und  der  Tube  oder  des  Peritoneum,  gelegentlich  auch 
anderer  benachbarter  Gewebe,  doch  können  sich,  wie  oben  erwähnt, 
Entzündungsprocesse  auch  an  Hämorrhagieen  in  das  Parenchym  der 
Ovarien  anschliessen. 

Ueber  hämatogene  Entzündungen  sind  nur  wenige  Beobachtungen 
gemacht  worden,  doch  kommen  nach  Slavjanski  bei  acuten  Exan- 
themen, Typhus,  Septicämie,  sowie  nach  Phosphor-  und  Arsenikver- 
giftung nicht  selten  Degenerationsprocesse,  namentlich  körnige  Trü- 
bung und  fettige  Entartung  am  Epithel  der  Follikel  und  an  den 
Eiern  vor,  zufolge  deren  der  FoUikelinhalt  sich  trüben  und  die 
Zellen  zu  Grunde  gehen  können.  Weiterhin  tritt  nach  ihm  Atro- 
phie und  Verödung  des  Follikels  ein.  Bei  acuten  Entzündungen 
der  Geschlechtsorgane,  wie  sie  zuweilen  bei  Typhus,  in  spätem 
Stadien  der  Cholera  und  andern  Infectionskrankheiten  vorkom- 
men, werden  auch  im  Ovarium  Schwellungen  sowie  Blutungen  be- 
obachtet. Bei  acuten  heftigen  Entzündungen,  wie  sie  namentlich 
bei  pyämischer  und  septischer,  puerperaler  Infection  des  Uterus  und 
des  Peritoneum  vorkommen,  kann  der  Eierstock  in  hohem  Grade 
anschwellen  und  zugleich  eine  weiche  teigige  Consistenz  erhalten. 
Das  Gewebe  ist  dabei  mehr  oder  minder  geröthet,  stark  durch- 
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feuchtet  (Oophoritis  serosa),  nicht  selten  von  hämorrhagischen 
Herden  (0.  hämorrhagica)  durchsetzt.  Der  Follikel  enthält 
trübe  eitrige  Flüssigkeit.  Stellt  sich  Vereiterung  (Ooph.  puru- 
lenta)  ein,  so  erscheinen  da  und  dort  verwaschene  gelbe  Flecken 
und  Streifen,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  sich  verflüssigt,  so 
dass  Abs c esse  mit  zerfetzten  Wandungen  entstehen.  Unter  Um- 
ständen verfällt  der  ganze  Eierstock  der  Nekrose  und  Vereite- 
rung (Ooph.  nekrotica).  In  anderen  seltenen  Fällen  ist  die  Ent- 
zündung wesentlich  auf  einzelne  Follikel  beschränkt,  deren  Inhalt 
sich  dabei  durch  Eiteransammlung  trübt. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Ovarialabscess 
durch  eine  Granulationsmembran  und  durch  Bindegewebe  abge- 
schlossen werden.  Erfolgt  danach  eine  Secretion  von  Seiten  der 
Abscesswand,  so  können  sich  Eitersäcke  von  erheblicher  Grösse 
bilden. 

Ovarialabscesse,  welche  ohne  voraufgegangene  puerperale  In- 
fection  entstanden  sind,  sind  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie 
noch  nach  eitrigen  (gonorrhoischen)  Entzündungen  der  Uterin-  und 
Tubarschleimhaut,  nach  Operationen  an  den  Beckenorganen,  die  von 
pyämischer  Infection  gefolgt  sind  und  nach  eitriger  Peritonitis,  die 
von  irgend  einem  anderen  Organ  ihren  Ausgang  genommen  hat,  vor. 

Eine  chronische  Oophoritis,  welche  durch  eine  lange 
Zeit  anhaltende  entzündliche  Infiltration  des  ovarialen  Bindegewebs 
characterisirt  ist,  kommt  jedenfalls  nur  selten  vor.  Es  entstehen 
dagegen  öfters  nach  acuten  puerperalen  und  nicht  puerperalen  Ent- 
zündungen bleibende  Veränderungen,  und  sie  sind  es  wesentlich, 
welche  man  der  chronischen  Oophoritis  zugezählt  hat. 

Schon  die  oben  erwähnten  menstruellen  congestiven  Blutungen 
führen  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Follikel  Verödung,  mit 
der  zugleich  auch  eine  Verhärtung  des  Organes  verbunden  ist.  In 
noch  erhöhtem  Maasse  ist  dies  der  Fall,  wenn  es  zu  stärkeren 
Entzündungen  gekommen  ist,  wenn  also  das  Ovarium  Sitz  einer 
stärkeren  entzündlichen  Infiltration  war.  Auch  diese  Form  der  Ent- 
zündung schliesst  sich  am  häufigsten  an  das  Puerperium  an,  allein 
auch  andere  Schädlichkeiten,  namentlich  acute  und  chronische  Ent- 
zündungen des  Uterus,  seltener  des  Rectum  können  vorübergehende, 
aber  bleibende  Veränderungen  hinterlassende  Entzündungen  des  Ova- 
rium herbeiführen. 

Häufig  sind  die  Spuren  voraufgegangener  Entzündungen  schon 
äusserlich  wahrnehmbar;  das  Ovarium  ist  mit  der  Umgebung,  na- 
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mentlich  mit  den  Tuben  und  dem  Uterus  durch  lockere  sträng-  und 
bandförmige  oder  aber  durch  straffe  kurze  Adhäsionen  verbunden, 
nicht  selten  gleichzeitig  aus  seiner  Lage  gebracht,  besonders  häufig 
an  den  Uterus  herangezogen  oder  dem  Grunde  des  Douglas'schen 
Raumes  genähert.  Zuweilen  ist  es  ganz  in  neugebildete  Adhäsions- 
membranen eingebettet  und  so  den  Blicken  bei  der  Untersuchung 
ganz  entzogen. 

Alle  diese  Veränderungen  sind  nun  freilich  zunächst  nur  die 
Residuen  einer  Perioophoritis,  allein  es  bestehen  dabei  häufig 
zugleich  auch  Veränderungen  des  Eierstockes,  welche  von  Entzün- 
dungen herrühren,  welche  entweder  den  perioophoritischen  Pro- 
cessen nachfolgten  oder  gleichzeitig  mit  denselben  auftraten. 

Der  Eierstock  zeigt  ungewöhnlich  tiefe  und  zahlreiche  nar- 
bige Einziehungen,  ist  meist  verkleinert  und  in  seltenen  Fällen 
zu  einem  runzeligen,  kirschengrossen  Gebilde  zusammengeschrumpft. 
Die  Parenchyraveränderungen  am  Ovarium  sind  wesentlich  durch 
atrophische  Zustände,  d.  h.  durch  einen  prämaturen  Untergang 
von  Follikeln  charakterisirt.  Daneben  können  auch  vergrösserte, 
cystisch  entartete  Follikel  mit  verdickter  Follikelmembran  vor- 
handen sein.  Es  ist  ferner  zuweilen  auch  eine  Verdickung  der 
Albuginea  durch  derbes  fibröses  Bindegewebe  nachweislich.  Im 
Bindegewebe  der  Parenchymschicht  und  der  Hiluszone  sind  nur 
selten  Veränderungen -der  Textur  vorhanden,  welche  etwas  für  vor- 
ausgegangene Entzündungen  Charakteristisches  bieten  würden.  Ge- 
webe, das  den  Charakter  vom  Narbengewebe  zeigt,  kommt,  von 
den  fibrösen  Körpern  abgesehen,  nur  selten  vor.  Es  scheint,  dass 
das  Stroma  des  Ovarium  eine  grosse  Regenerationsfähigkeit  besitzt, 
so  dass  die  Spuren  der  Entzündung  wieder  verwischt  werden.  Eine 
erhebliche  Vergrösserung  der  Ovarien  durch  Bindegewebsentwicke- 
lung  kommt  durch  Entzündung  nicht  zu  Stande.  Die  fibrösen  Hy- 
perplasieen  der  Ovarien  gehören  den  Fibromen  und  Fibrosarco- 
men  an. 

Tuberculose  der  Ovarien  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
nach  Angabe  der  Autoren  sowohl  neben  Tuberculose  des  Uterus  und 
der  Tuben,  als  auch  ohne  diese  vor.  Das  Gewebe  des  Eierstockes 
enthält  dabei  kleine  Knötchen  und  grössere  käsige  Knoten,  die 
im  Centrum  erweicht  sein  können.  Unter  Umständen  erreicht  das 
Ovarium  die  Grösse  eines  Hühnereies  (Gusserow). 

Literatur :  Köllikee  (Bildung  d.  Corp.  lut.),  Gewebelehre  d.  Men- 
schen, Leipzig  1867;  His  (ebenso),  Schultze's  Aroh.  I;  Wambyer 
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Eierstock  und  Ei,  Leipzig  1870;  Scheön  (Corp.  lut.),  Zeitschr.  f.  wiss 
Zool.  XII;  Leopold  (Eeifung  der  PoUikel),  Arch.  f.  Gyn.  XX  u  XXI- 
Spiegklbeeg  (ebenso),  Monatsschr.  f.  Gebkde.  XVI  1865;  Patenko  (Bild 
d.  Corp.  fibrosa),  Virch.  Arch.  84.  Bd. ;  Slatjänskt  (Ovulation  u.  Eückbild 
d.  FoUikel  ohne  solche),  Arch.  de  phys.  X  1874;  Albees  (Blutgeschwülste 
in  den  Eierstöcken),  Deutsche  Klinik  1853;  Eobin  (Hämorrhagie),  Gaz. 
des  hop.  1857;  Puech  (ebenso),  Gaz.  med.  de  Paris  1858;  Klob,  1.  c. 
§  780;  Klebs,  1.  c.  §  780;  Viechow  (Oophoritis),  Ges.  Abhaudl.  1856; 
Slatjänskt  (Oophoritis),  Arch.  f.  Gynäkol.  III;  Olshatjsen,  1.  c.  §  780; 
Scheödee,  Krankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorgane  1883;  Boinet,  Traiti 
prat.  des  mal.  des  ov.,  Paris  1877;  Scanzoni,  Lehrb.  d.  Krankh.  d.  weibl. 
Sex.-Org.,  Wien  1875;  Schmeltzee,  Ueb.  Oophoritis  interstitiaUs,  I.-D. 
Würzburg  1877;  Geil,  Ueb.  Tubercul.  d.  weibl.  Geschlechtsorgane,  I.-D. 
Erlangen  1851;  Güsseeow,  De  mul.  genital,  tuberculosi,  I.-D.  Berlin 
1859;  EoKTTANSKY  (Tuberculose),  Allg.  Wien.  med.  Ztg.  1860;  Gehle, 
Ueb.  prim.  Tubercul.  d.  weibl.  Genital,  I.-D.  Heidelberg  1881. 

§  782.  Bleibt  innerhalb  eines  Ovariums  die  Berstung  zur 
Eeife  gelangter  Follikel  aus  und  findet  auch  keine  Rückbildung 
derselben  statt,  so  kann  es  zu  einer  weiteren  Vergrösserung  dessel- 
ben, zu  einem  Hydrops  follicularis  kommen. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  diese  Vergrösserungen  stattfin- 
den, sind  näher  nicht  gekannt,  und  es  gibt  auch  die  anatomische 
Untersuchung  keine  Anhaltspunkte,  um  irgend  einer  Hypothese 
darüber  eine  feste  Stütze  zu  geben.  Dei'  Inhalt  der  vergrös- 
serten  Follikel  ist  klar,  dem  normalen  Liquor  folliculi  gleich, 
nicht  selten  durch  beigemischtes  Blut  und  dessen  Zerfallsproducte 
roth  oder  braun  gefärbt.  Es  lässt  sich  danach  aus  den  Befunden 
nicht  entnehmen,  ob  congestive,  mit  Blutung  verbundene  Zustände 
(Klebs,  Klob,  West),  oder  ob  nicht  vielmehr  der  Mangel  an  acu- 
ter zur  Berstung  des  Follikels  führender  Congestion  (Skanzoni)  die 
Ursache  der  hydropischen  Dilatation  der  Follikel  bildet.  Wahr- 
scheinlicher ist,  dass  eine  abnorme  Widerstandsfähigkeit  der  Theka 
folliculi,  eventuell  auch  der  Albuginea  die  Ursache  des  Ausbleibens 
der  Berstung  ist. 

Zu  Beginn  ist  es  meist  eine  grössere  Anzahl  von  Follikeln,  die 
hydropisch  entarten  und  es  können  auch  Vergrösserungen  eines 
Ovarium  bis  zu  der  Grösse  einer  Mannesfaust  und  darüber  ent- 
stehen, welche  durch  eine  ziemlich  gleichmässige  Erweiterung  einer 
mehr  oder  minder  grossen  Anzahl  von  Follikeln  verursacht  werden. 
Häufiger  ist  es  nur  ein  Follikel,  der  sich  stärker  vergrössert, 
während  die  anderen  zurückbleiben.   Im  Laufe  der  Zeit  kann]  der- 
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selbe  zu  Faustgrösse  heranwachsen  und  in  seltenen  Fällen  sogar 
eine  Cyste  von  der  Grösse  eines  Mannskopfes  und  darüber  bilden. 
Gehen  gleichzeitig  2  bis  3  oder  mehr  Follikel  eine  stärkere  hydro- 
pische  Entartung  ein,  so  können  sie  nach  Atrophie  der  Scheidewände 
untereinander  confluiren.  Ueberschreitet  die  Flüssigkeitsansamm- 
lung in  den  Follikeln  ein  gewisses  Maass,  so  geht  das  Ei  verloren, 
das  Follikelepithel  dagegen  erhält  sich  und  bildet  einen  einfachen 
Epithelbesatz  von  niedrigen,  seltener  von  hohen  Cylinderzellen. 

Nach  aussen  vom  Epithellager  kommt  die  bindegewebige  Hülle, 
welche  von  der  Theka  folliculi  gebildet  wird.  Beim  Wachsthum 
der  Cyste  findet  meist  eine  Bindegewebsneubildung  statt,  so  dass 
auch  bei  grossen  Cysten  die  Follikelmembran  dicker  bleibt  als  die 
äussere  Bedeckung  eines  dem  Platzen  nahen  Follikels.  Hält  die 
Gewebsneubildung  nicht  Schritt  mit  der  Ausdehnung,  so  verdünnt 
sich  die  Wand  am  prominenten  Theil  der  Cyste  mehr  und  mehr 
und  kann  schliesslich  bersten. 

Die  cystische  Entartung  der  Follikel  hat,  wenn  sie  hohe  Grade 
erreicht,  wohl  hauptsächlich  durch  den  Druck  und  die  Zerrung, 
welche  dadurch  auf  die  andern  Theile  des  Ovarium  ausgeübt  werden, 
eine  Atrophie  des  übrigen  Drüsengewebs  zur  Folge;  doch  gelingt 
es  meistens  selbst  neben  ziemlich  grossen  Cysten  noch  da  oder  dort 
eihaltige  Follikel  nachzuweisen.  Je  grösser  die  Hauptcyste  wird, 
desto  mehr  bildet  das  Ovarialgewebe  nur  einen  Anhang  oder  eine 
Verdickung  der  Wand  der  Hauptcyste. 

Besteht  das  vergrösserte  Ovarium  aus  einer  Anzahl  von  Cysten 
von  ähnhcher  Grösse,  so  pflegt  zwischen  den  Cysten  das  Drüsen- 
gewebe mehr  oder  weniger  atrophisch  zu  sein,  doch  tritt  auch  hier 
ein  völliger  Schwund  erst  bei  erheblicher  cystischer  Entartung  ein. 

Die  cystische  Entartung  der  Ovarien  kann  sowohl  einseitig  als 
doppelseitig  auftreten. 

Das  Ovarium  kann  dabei  vollkommen  frei  von  Verwachsungen 
sein,  besitzt  indessen  nicht  selten  strangförmige  oder  bandförmige 
Adhaesionen  mit  der  Umgebung.  Da  sie  auch  bei  geringfügiger 
hydropischer  Entartung  vorkommen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
ein  Theil  der  Follikularcysten  Folge  entzündlicher  Zustände  der 
Ovarien  und  deren  Umgebung  ist.  Ist  das  Abdominalostium  einer 
Tube  mit  dem  Ovarium  fest  verbunden,  so  kann  es  bei  Ber- 
stung normaler  oder  cystisch  entarteter  Follikel  zur  Bildung  einer 
Tubaovarialcyste  kommen,  d.  h.  einer  Cyste,  deren  Wau- 
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dung  theils  durch  die  erweiterte  Tube,  theils  durch  die  Membran  der 
Eierstockcyste  gebildet  wird.  Der  Abfluss  der  sich  ansammelnden,  • 
wohl  hauptsächlich  von  der  Tubarschleimhaut  secernirten  Flüssigkeit 
kann  durch  Verschluss  oder  Verlegung  des  innem  Tubarostium  be- 
hindert sein,  doch  hat  auch  schon  die  normale  Lage  des  Ostium 
zur  Folge,  dass  ein  continuirlicher  Abfluss  des  angesammelten  Se- 
kretes nicht  stattfindet,  dass  vielmehr  nur  zeitweise  eine  Entlee- 
rung in  den  Uterus  eintritt  (Hydrops  ovariorum  profluens). 

Der  Follikularhydrops  kommt  fast  nur  zur  Zeit  der  geschlecht- 
lichen Funktion  des  Eierstockes  vor  und  es  sind  die  meisten  einfachen 
Cysten  des  Eierstockes  nichts  anderes  als  dilatirte  Folhkel.  Ob  auch 
aus  den  gelben  Körpern,  welche  zuweilen  kleine  Cystchen  enthalten, 
grosse  Cysten  entstehen  können,  ist  sehr  fraglich.  Von  manchen 
Autoren  (Scanzoni,  Rokitansky)  wird  es  indessen  angenommen. 

Dagegen  scheint  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  Parovarial- 
cysten  gelegentlich  sich  im  Hilusstroma  des  Ovarium  bilden  und 
bei  ihrer  Weiterent Wickelung  sich  ähnlich  präsentiren  wie  Ovarial- 
cysten.  Hierfür  spricht,  dass  einzelne  Parovarialschläuche  innerhalb 
des  Hilusstroma  liegen. 

Literatur:  Roectanskt,  Handb.  d.  path.  Anat.  u.  Zeitschr.  d.  Ges. 
d.  Aerzte  zu  Wien  1855;  Klebs,  Handb.  d.  pathol.  Anat.;  Olshausen, 
1.  c.  §  780  u.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1876;  Lawson  Tait,  Diseases 
of  the  ovaries,  1873;  Rindfleisch,  Path.  Gewebelehre;  Richahd  (Tu- 
baovarialcysten),  Bull,  de  Taead,  de  med.  XXII  1856;  Letennexjb  (eben- 
so), Gaz.  des  hop.  1859;  Hennig  (ebenso),  Monatsschr.  f.  Gebkde.  XXI 
1862;  HiLDEBKANDT  (ebeuso) ,  Die  neue  gyn.  Universitätsklinik  zu  Kö- 
nigsberg, Leipzig  1875. 

§  783.  Man  findet  in  seltenen  Fällen  in  einem  oder  in  beiden 
Ovarien  einfache  haselnuss  bis  mannskopfgrosse  oder  auch  noch 
grössere  Cysten,  welche  einem  hydropisch  entarteten  Follikel  ähn- 
lich sehen  und  bald  nur  eine  dünne,  bald  eine  dicke,  zuweilen  ge- 
radezu schwielige  Wand  besitzen.  Der  Inhalt  der  Cysten  ist  klar, 
farblos  oder  gelb,  roth  oder  braun  gefärbt,  dünnflüssig  oder  etwas 
fadenziehend,  die  Innenfläche  der  Wand  grossentheils  glatt,  nur  da 
oder  dort  mit  kleineren  oder  grösseren,  den  spitzen  Condylomen  der 
äusseren  Haut  überaus  ähnlichen,  nur  etwas  flachern  papillösen  Wu- 
cherungen besetzt. 

Die  Wand  der  Cysten  besteht  aus  derbem  Bindegewebe,  an 
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welchem  man  häufig  eine  innere  dichtere  und  eine  äussere  lockerer 
gebaute  Schicht  erkennen  kann.  Gegen  das  benachbarte  Ovarial- 
stroma  hebt  sich  das  Gewebe  durch  seine  gröbere  Faserung  sowie 
durch  seine  Zellarmuth  ab.  Nur  da,  wo  sich  papillöse  Wucherungen 
gebildet  haben,  ist  es  zellreicher,  doch  erscheint  auch  das  Gewebe 
der  Papillen  noch  derb.  In  seltenen  Fällen  geht  das  Bindege- 
webe der  Papillen  eine  gallertige  Metamorphose  ein  und  wird  dabei 
durchscheinend.  Die  Innenfläche  der  Wand  ist  entweder  mit  niedri- 
gem oder  mit  hohem,  und  dann  oft  flimmerndem  Cylinderepithel 
bedeckt,  welches  auch  die  Papillen  überzieht. 

Die  Bildung  wird  am  besten  als  Kystoma  papilliferum 
bezeichnet.  Sie  entwickelt  sich  aus  den  Graafschen  Follikeln,  deren 
Wand  dabei  in  Wucherung  geräth  und  deren  Epithel  zu  Flimmer- 
epithel wird.  Vielleicht  können  auch  unentwickelte  Follikel,  oder 
schlauchförmige  Einsenkungen  des  Keimepithels  den  Ausgangspunkt 
bilden.  Mit  dieser  uniloculären  Geschwulstform  ist  sehr  wahrschein- 
lich eine  in  Form  mehrerer  dünn-  oder  dickwandiger  Cysten  auf- 
tretende Geschwulst  identisch,  bei  welcher  die  einzelneu  Cysten 
ebenfalls  glattwandig  und  an  der  Innenfläche  da  und  dort  mit  pa- 
pillösen  Wucherungen  besetzt  sind. 

Die  Geschwulst  ist  entweder  frei  oder  mit  der  Umgebung  ver- 
wachsen und  kann  unter  Umständen  mit  den  Beckenorganen  vollkom- 
men zu  einer  compakten  Masse  verbunden  und  gleichzeitig  auch  in 
die  breiten  Mutterbänder  eingewuchert  sein. 

Unter  Umständen  werden  die  in  den  Cysten  sitzenden  Wuche- 
rungen sehr  mächtig  und  können  dann  durch  die  Cysten  durch- 
brechen und  frei  in  die  Bauchhöhle  hineinragen.  Wird  dabei  die 
mit  Papillen  besetzte  Cystenwand  nach  aussen  gedrängt,  so  entsteht 
ein  Tumor,  dessen  Aussenfläche  Papillen  trägt. 

Weit  häufiger  als  diese  Kystome  kommen  im  Ovarium  grössere, 
meist  annähernd  kugelig  gestaltete,  jedoch  exquisit  höckerige  Tu- 
moren vor,  welche  sich  aus  zahllosen  kleinen  und  grossen  Cysten 
zusammensetzen,  deren  Membranen  theils  dünn  und  durchscheinend, 
theils  dick,  weisslich,  undurchsichtig  sind.  Der  Inhalt  der  kleineren 
Cysten  ist  meist  exquisit  schleimig,  zähflüssig,  oder  auch  gallertig, 
in  den  grösseren  meist  dünnflüssiger,  jedoch  deutlich  fadenziehend, 
viscide.  Nur  bei  ganz  grossen  Cysten  pflegt  er  mehr  eine  seröse 
Beschaifenheit  zu  zeigen.  Meist  enthält  die  Flüssigkeit  weissliche 
Einlagerungen  in  Form  von  Körnern,  Flöckchen  und  Streifen,  häufig 
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ist  sie  auch  diffus  getrübt  oder  weiss.  In  vielen  Cysten  ist  der 
Inlialt  gelb  oder  braun  oder  grau  oder  schwarz  oder  schmutzig- 
grün gefärbt,  ein  Zeichen,  dass  Blutungen  in  die  Cysten  zu  irgend 
einer  Zeit  stattgefunden  haben.  Zuweilen  enthält  die  Flüssigkeit 
auch  Cholestearin,  das  sich  durch  sein  Glitzern  bei  Bewegung  der- 
selben zu  erkennen  gibt. 

Die  Cysten  besitzen  eine  Bindegewebsmenibran ,  welche  da ,  wo 
grössere  Cysten  zusammenstossen,  mit  den  benachbarten  Cystenmera- 
branen  verschmolzen  ist.  Da  und  dort  pflegt  eine  reichlichere  Menge 
von  Zwischengewebe  vorhanden  zu  sein,  welches  entweder  derb 
und  fest,  oder  aber  weich  ist  und  weiss  oder  röthlichweiss  aus- 
sieht und  dann  meist  eine  weisse  Flüssigkeit  auspressen  oder  ab- 
streichen lässt.  Nicht  selten  zeigt  das  Gewebe  einen  schon  für  das 
blosse  Auge  erkennbaren  schwammigen  Bau.  Häufig  schliesst  es 
auch  einzelne  kleine  Cystchen  mit  gallertigem  Inhalt  ein  oder  es 
liegen  auch  wohl  stellenweise  Cystchen  an  Cystchen ,  so  dass  der 
Durchschnitt  dem  Bau  einer  Bienenwabe  ähnhch  wird.  Mitunter' 
erreicht  das  derartig  beschaffene  Gewebe  eine  ganz  erhebliche  Mäch- 
tigkeit und  bildet  dann  einen  auch  der  Masse  nach  integrirenden 
Bestandtheil  des  Tumors. 

Der  Bau  des  weissen  schwammigen  Gewebes  ist  ein  höchst 
charakteristischer,  indem  dasselbe  in  dichter  Aneinanderlagerung  Bil- 
dungen enthält ,  welche  grosse  Aehnlichkeit  mit  Uterindrüsen  haben, , 
nur  weniger  regelmässig  gebaut  sind.  Wo  das  Gewebe  etwas  derb, . 
das  bindegewebige  Stroma  reichlich  entwickelt  ist,  liegen  oft  schön i 
ausgebildete  mit  hohem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Drüsenschläuche; 
(Fig.  330).    Wo  das  Gewebe  weich  ist,  hat  man  mehr  den  Ein-- 
druck,  als  ob  grössere,  durch  dünne  Bindegewebsbalken  von  einander  r 
getrennte  cystische  Räume  allseitig  mit  radiär  in  das  Innere  vor- 
springenden, mit  hohem  Cylinderepithel  bedeckten  Papillen  besetzt  t 
wären. 

Liegen  die  drüsenartigen  Schläuche  in  der  Wand  grösserer  r 
Cysten  nahe  deren  Innenflächen,  so  können  sie  mit  dem  Cystenraume,'' 
in  offener  Verbindung  stehen,  so  dass  ihr  Epithel  sich  continuirlichi 
in  dasjenige  der  Cyste  fortsetzt  und  sie  selbst  wie  ein  Auswuchss 
der  Cyste  sich  präsentiren. 

Die  grösseren  Cysten  der  multiloculären  Kystome  können  voll- 
kommen glatt,  einer  faltenlosen  zarten  Schleimhaut  ähnlich  sehen,  docht 
ist  es  eine  häufige  Erscheinung ,  dass  die  Innenfläche  eines  Theiles; 
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Fig.  330.  Kystadenoma  papilliferum 
ovarii.  Mit  MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes, 
mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.    Vergr.  40. 


derselben  papillöse  Wu- 
cherungen trägt,  oder  dass 
sich  grössere  knotige  Ge- 
schwulstmassen ,  welche 
selbst  wieder  Cysten  be- 
herbergen, in  ihr  Inneres 
vordrängen.  Häufig  ist 
auch  die  Wand  von  un- 
zähligen Cysten  durch- 
setzt, welche  je  nach 
ihrer  Grösse  bald  mehr, 
bald  weniger  in  das  Lu- 
men der  Hauptcyste  vor- 
springen. Die  Innenfläche 
der  Cysten  ist  bald  mit 
niedrigem,  bald  mit  ho- 
hem Cylinderepithel,  das 
nicht  selten  ausgezeichnet  schöne  Becherzellen  enthält,  bedeckt. 

An  morphotischen  Bestandtheilen  schliesst  der  Cysteninhalt  hya- 
line Schleimkugeln,  verfettete,  verschleimte,  seltener  wohl  erhaltene 
cylindrische  Epithelzellen,  gequollene  Kerne,  verfettete  Rundzellen, 
freie  Fetttröpfchen  und  Fettkörnchenzellen  ein.  Gefärbte  Flüssig- 
keit enthält  in  Zerfall  begriflene  rothe  Blutkörperchen  oder  körni- 
ges Pigment. 

Das  multiloculäre  Kystom  ist  eine  epitheliale  Geschwulst,  wel- 
che den  Adenomen  zugezählt  werden  muss  und  daher  am  besten 
(Klebs)  als  Adenok ystom  (Eierstockscolloid  v.  Virchow,  Myxoid- 
kystom V.  Waldeyer)  bezeichnet  wird.  Enthalten  die  Cysten  papillöse 
Wucherungen,  so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als  Kystade- 
noma papilliferum.  Die  erwähnten  Drüsenschläuche  sind  die 
jüngsten  Bildungen  der  Geschwulst  und  entstehen  bei  deren  Wachs- 
thum aus  Epithelwucherungen,  welche  von  den  bereits  vorhandenen 
Drüsenschläuchen  oder  von  Cysten  ausgehen.  Es  ist  wahrscheinlich, 
dass  die  Neubildung  von  jenen  Epithelschläuchen  und  Zellsträngen 
ihren  Ausgang  nimmt  (Waldeyer,  Klebs),  welche  sich  vom  Keim- 
epithel der  Oberfläche  in  die  Tiefe  des  Stroma's  einsenken  und  später 
die  epithelialen  Elemente  der  Follikel  bilden.  Es  ist  indessen  nicht 
ausgeschlossen,  dass  sie  sich  auch  von  ausgebildeten  Follikeln  aus 
entwickeln. 
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Sie  wachsen  unter  Umständen  zu  ganz  colossalen  Tumoren  heran, 
so  dass  sie  ein  Gewicht  von  20  bis  30  Kilo,  ja  sogar  bis  zu  90 
Kilo  erreichen.  Fast  immer  bilden  sie  einen  compacten  an  der 
Oberfläche  höckerigen  Tumor,  der  im  Laufe  der  Zeit  mit  der  Um- 
gebung vielfach  Verwachsungen  eingeht.  Nur  sehr  selten  sind  sie 
durch  tiefe  Einschnürungen  in  mehrere  Knoten  zerlegt,  die  nur  in 
beschränkter  Ausdehnung  untereinander  verbunden  sind.  Sie  liegen 
ferner  meist  ganz  in  der  Bauchhöhle  und  dringen  nur  selten  zwi- 
schen die  Ligamenta  lata  ein. 

Das  erste  Entwickelungsstadium  ist  durch  die  Bildung  von  drü- 
senartigen Schläuchen  charakterisirt.  Die  Cysten  entstehen  durch 
Ansammlung  von  Secret  in  diesen  Drüsen.  Bei  weiterem  Wachs- 
thum gehen  die  Wände  einander  benachbarter  Cysten  vielfach  ver- 
loren und  es  kann  als  Regel  gelten,  dass  sich  bei  grossen  Tumoren 
bereits  eine  oder  mehrere  Hauptcysten  gebildet  haben,  an  deren 
Innenwand  häufig  noch  Reste  der  früheren  Scheidewände  in  Form 
von  lieisten  sichtbar  sind. 

Dünnwandige  Cysten  können  bei  starker  Dehnung  durch  das 
sich  ansammelnde  Secret  oder  bei  äusserer  Gewalteinwirkung  platzen. 
Ist  die  Geschwulst  frei  beweglich ,  so  kann  sie  eine  Drehung  um 
ihre  Axe  ausführen,  worauf  sich,  da  die  Blutgefässe  sämmtlich  durch 
den  Stiel  ein-  und  austreten,  Circulationsstörungen,  Hämorrhagieen 
und  Gewebsnekrose  einstellen.  Von  regressiven  Veränderungen, 
welche  das  Geschwulstgewebe  erleidet ,  sind  namentlich  die  Ver- 
schleimung und  Verfettung  des  Epithels  sowie  schleimige  und  fet- 
tige Degeneration  und  Verkalkung  des  Bindegewebes  zu  erwähnen. 
Letztere  ist  indessen  nicht  häufig  und  erreicht  nur  selten  hohe 
Grade. 

Die  Tuben  liegen  meist  frei  an  der  Aussenfläche  der  Tumoren 
neben  dem  Stiel.  Sind  Verwachsungen  zwischen  der  Geschwulst 
und  den  Nachbarorganen  vorhanden,  so  können  sie  in  diese  ein- 
gebettet sein. 

Das  Adenokystom  kommt  am  häufigsten  in  der  Zeit  der  Ge- 
schlechtsreife zur  Beobachtung,  ist  indessen  mehrfach  auch  bei 
Kindern  beobachtet  worden.  Entwickelt  es  sich  aus  den  Pflüger'- 
schen  Epithelschläuchen,  so  muss  man  annehmen,  dass  entweder 
solche  Schläuche  auch  noch  in  späterer  Zeit  sich  bilden,  oder  dass 
unter  Umständen  die  epitheliale  Anlage  der  Follikel  da  oder  dort 
auf  einer  frühen  Entwickelungsstufe  stehen  bleibt. 
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Olshausen  hält  die  papillentragenden  Kystome  für  Parovarialge- 
schwülste  und  stützt  sich  dabei  hauptsächlich  darauf,  dass  sie  Plim- 
merepithel  besitzen  und  häufig  subserös  liegen.  Ich  möchte  dieser  An- 
sicht gegenüber  betonen,  dass  es  mir  zweifellos  erscheint,  dass  papil- 
läre Kystome  auch  vom  Ovarium  ausgehen.  Ich  habe  zwei  Mal  kleine, 
etwa  haselnussgrosse  Kystome  mit  papillösen  Wucherungen  im  Innern 
gesehen,  welche  in  der  Parenchymschicht  des  Ovarium  lagen,  also  an. 
einer  Stelle,  wo  bis  jetzt  Parovarialschläuche  nicht  nachgewiesen  sind. 

Kürzlich  hat  Olshausen  (Centralbl.  f.  Gynäkol.  1884  N.  43)  zwei 
Fälle  von  cystischer  Geschwulstbildung  in  der  Gegend  der  Ovarien  mit- 
getheilt,  welche  aus  massenhaften  dünnwandigen  Blasen  mit  hellem, 
gelblichem,  serösem  Inhalt  bestanden,  welche  an  der  Oberfläche  ge- 
sondert, ohne  gemeinschaftliche  Umhüllung  hervortraten  und  zum 
Theil  nur  an  zarten  Stielen  hingen.  Das  Ganze  hatte  das  Aussehen 
einer  grossen  Traubenmole.  In  dem  einen  Fall  sassen  die  Cysten  an 
Stelle  des  Ovarium,  im  andern  war  das  Ovarium  und  das  Lig.  latum 
intact. 

Ich  habe  vor  einem  Jahre  aus  der  gynäkologischen  Klinik  in 
Tübingen  von  v.  Säxingee  ein  grosses  Gefäss  voll  äusserst  dünnwan- 
diger kirschen-  bis  hühnereigrosser  Cysten  mit  klarem  gelblichem  In- 
halt erhalten,  welche  ebenfalls  ganz  nach  Art  der  Blasen  der  Trauben- 
molen durch  dünne  Stiele  untereinander  verbunden  waren.  Die  trau- 
benartigen Bildungen  waren  über  die  ganze  Bauchhöhle  verbreitet, 
sassen  z.  B.  an  der  Oberfläche  der  Darmschlingen,  an  der  Leber  etc. 
Olshausen  ist  der  Ansicht,  dass  diese  Cysten  vom  Ovarium  ausgehen 
und  nimmt  für  den  zweiten  seiner  Fälle  an,  dass  ein  accessorisches 
Ovarium  vorhanden  gewesen  sei.  Ich  kann  dieser  Ansicht,  im  Hin- 
blick auf  das  mir  vorliegende  Präparat,  nicht  beipflichten,  vermag  in- 
dessen auch  keine  bestimmte  Erklärung  ihrer  Entstehung  zu  geben. 
Von  den  Ovarien  war  eines  bei  der  Operation  nachweisbar,  das  an- 
dere nicht.    Die  Operation  endete  in  Genesung. 

Literatur:  Olshausen,  1.  c.  §  780;  Klebs,  1.  c.  §  780;  Viechow, 
Yerh.  d.  Ges.  f.  Geburtshülfe  in  Berlin  III  1848;  W.  Fox,  Med.  ohir. 
Trans.  XLVII;  Rokitansky,  Zeitschr.  d.  Ges.  d.  Aerzte  in  Wien  1860- 
Spiegelberg,  Monatsschr.  f.  Gebkde.  XIV  1859;  Waldeyek  ib.  XXVII 
1866  und  XXX  1870  und  Arch.  f.  Gynäk.  I  1870;  LtiCKE  u.  Klebs, 
Virch.  Arch.  41.  Bd.;  Mayweg,  Die  Entwickelungsgesch.  d.  Cysten- 
geschw.  d.  Eierstockes,  In-Diss.,  Bonn  1868;  Böttcher,  Virch.  Arch 
49.  Bd.;  Friedländer,  Beitr.  z.  Anat.  d.  Cystovarien,  In-Diss.,  Strass- 
burg  1876;  Eichwald,  Würzb.  med.  Zeitschr.  Y  1864;  Klob,  Pathol 
Anat.  d.  weibl.  Sexualorg.  1864;  Brodowski,  Virch.  Arch.  67  Bd  • 
Spenzer  Wells  Die  Ki-ankh.  d.  Eierstöcke,  Leipzig  1874;  Hegar! 
Samml  klin  Vorträge  N.  109  1877;  Beigel  (Auf  das  Peritoneum  über- 
greifendes Papillom),  Virch.  Arch.  45.  Bd.;  Leopold  (Verkalkung  von 
Kystomen),  Arch.  f.  Gyn.  VIII;  Marchanb,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Ova- 

a.  M.   1880;   FtEST  (Knochenbildung  in  der  Wand   eines  Kystoms), 
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Virch.  Arch.  97.  Bd.;  Batjmgaeten,  ib.  97.  Bd.  Letzterer  fand  bei  einer 
Prau,  welche  4  Wochen  nach  Entfernung  eines  Kystoms  gestorben  war, 
kleine  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cysten  unter  dem  Peritoneum 
parietale  und  in  den  im  Anschluss  an  die  Operation  entstandenen 
Adhäsionsmembranen. 

§  784.  In  Kystadenomen,  welche  in  den  Cystenwänden  adeno- 
matöse Wucherungen  enthalten,  findet  man  in  seltenen  Fällen  Herde 
epithelialer  Zellen,  welche  von  dem  den  Adenomen  zukommenden 
Typus  mehr  oder  weniger  abweichen,  indem  die  Epithelien  nicht  nur 
einen  Randbesatz  bilden,  sondern  das  ganze  Lumen  des  betreffen- 
den Hohlraumes  erfüllen.  Die  gleichmässige  cylindrische  Gestalt 
der  Epithelien  kann  dabei  vollständig  verloren  gegangen  sein,  häu- 
figer besitzen  die  peripher  gelagerten  Zellen  noch  Cylinderform, 
während  die  übrigen  polymorph  sind. 

Geschwülste  mit  derartig  beschaffenen  Herden  müssen  den 
Krebsen  zugezählt  werden  und  sind  am  passendsten  als  carcino- 
matöse  Kystadenome  zu  bezeichnen.   Die  erwähnte  Verände- 
rung in  dem  Verhalten  der  epithelialen  Zellnester  bedingt  es,  dass 
die  Geschwülste  die  Bösartigkeit  von  Krebsen  erlangen,  dass  die 
epitheliale  Wucherung  auf  die  Nachbarschaft  übergreift  und  Meta- 
stasen macht.    Wird  die  Peritonealhöhle  inficirt,  so  können  sich 
im  Peritoneum  zahllose  Knötchen  entwickeln,  die  in  ihrem  Bau. 
ebenfalls  den  Typus  der  Adenocarcinome  wiedergeben,  d.  h.  theils; 
vollkommen  atypisch  gestdtete  epitheliale  Zellnester,  theils  Zell-' 
häufen  mit  einer  Cylinderzellenlage  an  der  Peripherie  produciren. 

In  ähnlicher  Weise  können  auch  die  papillösen  Wucherungen  i 
des  Kystoma  papilliferum  zu  knotig  oder  papillär  gebauten,  mar-' 
kig  aussehenden  Bildungen  sich  umgestalten,  welche  einen  krebsigen  i 
Bau  besitzen  und  auch  auf  das  Peritoneum  sich  verbreiten. 

Neben  diesen  Formen  des  Krebses  kommen  in  den  Ovarien  i 

auch  Carcinome  vor,  welche  von  Anfang  an  sich  als  solche; 

entwickeln  und  entweder  weiche  medulläre,  oder  aber  derbere,  dem» 

Carcinoma  simplex  angehörige  Tumoren  bilden. 

Sie  sind  viel  seltener  als  die  Adenome,  kommen  aber  unter: 

den  festen  Tumoren  am  häufigsten  vor  und  können  in  jedem  Alter,. 

auch  bei  jungen  Individuen  auftreten;  auffällig  häufig  werden  beide; 

Ovarien  ergriffen.    Sie  wachsen  dabei  zu  regelmässig  gestaltetem 

oder  leicht  höckerigen  Tumoren  heran,  welche  etwa  die  Grösse  eines» 


Carcinoma,  Fibroma  et  Sarcoma  övarii. 
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Mannskopfes  erreichen  können,  meist  jedoch  erheblich  kleiner 
bleiben. 

Die  Follikel  der  Ovarien  gehen  frühzeitig  zu  Grunde,  doch 
kann  der  Tumor  Cysten  enthalten,  welche  wahrscheinlich  schon  bei 
Entstehung  des  Tumors  vorhanden  waren  und  sich  bei  dem  Wachs- 
thum desselben  noch  vergrösserten.  In  seltenen  Fällen  kommen 
auch  Carcinome  vor,  welche  durch  schleimige  Entartung  des  Epi- 
thels Kystadenomen  ähnlich  sehen.  Olshausen  sah  in  Krebszellen- 
herden hirnsandähnliche  Kalkconcremente. 

In  sehr  seltenen  Fällen  beobachtet  man  eine  myxomatöse  Ent- 
artung des  bindegewebigen  Stroma  (Carcinoma  myxomato- 
d  e  s),  die  unter  Umständen  bis  zu  völligem  Untergang  eines  Theils 
der  Stromabalken  führt.  Durch  Quellung  der  entarteten  Balken 
können  die  Krebszellenherde  zu  Strängen  zusammengeschoben  wer- 
den, welche  dem  Tumor  ein  höchst  eigenartiges  Aussehen  ver- 
leihen. 

Alle  Carcinome  können  Metastasen  machen.  In  der  Bauch- 
höhle bilden  sich  dabei  meist  disseminirte  Knoten;  nur  bei  myxo- 
matösen  Carcinomen  wird  das  Bauchfell  von  einer  zusammenhängen- 
den Masse  eines  grösstentheils  gallertigen  Gewebes  überzogen. 

J'ibrome,  Fibrosarcome  und  Sarcome  kommen  sowohl 
einseitig  als  doppelseitig  vor  und  bilden  wallnussgrosse  bis  manns- 
kopfgrosse  Knoten,  welche  meist  das  ganze  Ovarium  betreffen  und 
auch  im  Grossen  und  Ganzen  noch  die  Form  des  Ovarium  beibe- 
halten.  Die  Oberfläche  ist  dabei  mehr  oder  weniger  höckerig. 

In  seltenen  Fällen  treten  Fibrome  auch  in  deutlich  abgegrenz- 
ten rundlichen  Knoten  auf,  neben  welchen  noch  Ovarialgewebe  er- 
halten ist.  Nach  Rokitansky,  Klob  und  Klebs  können  sich  aus 
gelben  Körpern  kleine  Fibromknoten  bilden. 

Die  Consistenz  und  die  Beschaffenheit  der  Tumoren  richtet  sich 
nach  dem  Bau  der  Geschwülste.  Am  häufigsten  kommen  Fibrome, 
Fibrosarcome  und  Spindelzellensarcome  vor ;  Rundzellensarcome  sind 
selten. 

Ist  die  Geschwulst  noch  klein,  sind  also  die  Ovarien  nur  mässig 
vergrössert,  so  lassen  sich  im  Geschwulstparenchym  zuweilen  noch 
Follikel  oder  Reste  von  solchen  in  Form  kleiner  Haufen  epithelialer 
Zellen,  ebenso  auch  Corpora  albicantia  nachweisen.  In  seltenen 
Fällen  kommen  auch  Stellen  mit  adenomatösen  Epithelwucherungen 
vor,  so  dass  man  die  Geschwülste  als  Adenofibrome  und 

üiegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  11.  Thl.  n  r 
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Adenosarcome  bezeichnen  kann.  Es  combiniren  sich  ferner 
fibröse  oder  sarcomatöse  Wucherungen  mit  Cystenbildung ,  so  dass 
Cystofibrome  und  Cystosarcome  entstehen.  Nach  Angaben 
der  Autoren  (Virchow,  Klebs,  Klob,  Birch  -  Hirschfeld) 
sollen  auch  Fibrome  vorkommen,  welche  glatte  Muskelfasern  ent- 
halten. 

Nicht  selten  finden  sich  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  pa- 
pilläre fibröse  Wucherungen,  welche  indessen  stets  klein  bleiben 
und  nicht  zu  den  Geschwülsten  gezählt  werden  können.  Grosse 
papilläre  Fibrome  (Gusserovst,  Eberth),  welche  an  der  Ober- 
fläche der  Ovarien  sitzen,  sind  sehr  selten.  Sie  bilden  zottige 
Wucherungen  mit  vielfachen  Ramificationen.  In  einem  von  Mar- 
chand beschriebenen  Fall  bildete  sich  eine  Metastase  mit  krebsiger 
Structur.  Man  muss  danach  die  Geschwulst  als  Zottenkrebs 
bezeichnen.  Leopold  hat  aus  dem  Eierstock  ein  Lymphangioma 
kystomatosum  beschrieben.  Maechand  bezeichnet  als  Angiosarcome 
zwei  Geschwülste,  von  denen  die  eine  durch  Bildung  dichtgedrängter 
endothelialer  Zellschläuche,  die  andere  durch  endotheliale  Zell- 
haufen und  Zellstränge  sich  charakterisirte,  welche  zum  Theil  hyalin 
entartet  waren. 

In  allen  soliden  Tumoren  können  Verfettungs-  und  Erweichungs- 
cysten  sich  bilden.    Fibrome  können  theil  weise  verkalken. 

Verbal tnissmässig  häufig  kommen  im  Ovarium  Dermoide  vor 
und  zwar  sowohl  einfache  als  auch  complicirte.  Die  ersteren  bilden 
Cysten  von  der  Grösse  der  normalen  Follikel  bis  zu  der  Grösse 
eines  Mannskopfes,  welche  die  bekannten  schmierigen  Massen,  so- 
wie blonde  Haare  einschliessen.  Die  andern  enthalten  zugleich  auch 
Knorpel-  und  Knochenplatten,  Zähne,  selten  graue  Nervensubstanz 
und  Nervenfasern. 

Das  Corium,  welches  den  bindegewebigen  Antheil  der  Cysten- 
wand  bildet,  trägt  bald  Papillen,  bald  nicht  und  kann  sämmtliche 
Attribute  der  äussern  Haut  besitzen.  Ist  der  Balg  sehr  dünn,  so 
fehlen  drüsige  Einlagerungen  und  Haarbälge  meist  ganz.  Die  Zähne 
stecken  in  der  Regel  in  der  bindegewebigen  Wand  und  ragen  mit 
der  Krone  in  das  Lumen  der  Cysten,  zuweilen  sitzen  sie  auch 
auf  Knochenplatten. 

Ueber  ihre  Entstehung  gilt  das  im  §  178  Mitgetheilte.  Es 
ist  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  weiter  entwickelte  verirrte 
Keime  des  äusseren  und  des  inneren  Keimblattes  handelt,  welche 
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bei  der  Entwickelung  des  Ovarium  aus  dem  Axenstrang  in  die  An- 
lage der  Ovarien  gerathen  sind. 

Meist  ist  nur  eine  Cyste  vorhanden,  doch  können  auch  gleich- 
zeitig zwei  und  mehr  Cysten  in  einem  und  demselben  Ovarium 
auftreten.    In  seltenen  Fällen  enthalten  beide  Ovarien  Dermoide. 

Nicht  selten  kommen  Dermoide  zugleich  mit  Adenokystombil- 
dung  vor,  so  dass  Mischgeschwülste  entstehen.  Die  beiden  Cysten- 
formationen  sind  dabei  entweder  voneinander  getrennt  oder  combi- 
niren  sich  so,  dass  ein  und  dieselbe  Cyste  geschichtetes  Plattenepithel 
und  Cylinderepithel,  zuweilen  auch  noch  Flimmerepithel  enthält,  und 
dass  demgemäss  auch  der  Cysteninhalt  gemischt  ist.  Nach  Fried- 
länder kommt  es  auch  vor,  dass  die  Schweiss-  und  Talgdrüsen 
des  Dermoides  cystisch  entarten.  Zuweilen  enthalten  Dermoide 
auch  myxomatöses  und  sarcomatöses  Gewebe. 

Die  Dermoide  wachsen  sehr  langsam  und  machen  meistens  erst 
in  mittleren  Jahren,  also  zur  Zeit  der  geschlechtlichen  Function 
des  Ovarium  Beschwerden.  Ihre  Wand  geräth  häufig  in  Entzündung, 
so  dass  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  entstehen.  Zuweilen 
tritt  Vereiterung  und  Verjauchung  der  Cyste  ein,  worauf  sie  in  die 
Nachbarschaft,  z.  B.  in  den  Mastdarm  oder  die  Vagina  oder  die 
Harnblase  durchbricht. 

Nach  Olshausen  ist  die  häufige  Entzündung  der  Dermoide 
darauf  zurückzuführen,  dass  sie  bei  ihrer  Lage  im  Becken  häufig 
Insulten  ausgesetzt  sind  und  dass  sie  vom  Rectum  aus  zufolge 
ihrer  innigen  Verbindung  mit  demselben  inficirt  werden. 

Literatur:  Yiechow,  Die  krank.  Geschwülste;  Rokitansky  (Fibrom), 
Wien.  med.  Ztg.  1859;  Waldetee  (epithel.  Geschw.),  Arch.  f.  Gyn.  I, 
Virch.  Arch.  41.  u.  55.  Bd.;  Leopold  (die  solid.  Geschw.  d.  Ovar.),  Arch. 
f.  Gyn.  VI;  Klebs  1.  c.  §  780;  Olshausen  1.  c.  §  780;  Spiegelbeeg  (Fi- 
brom), Monatsschr.  f.  Gebkd.  XXYlll  1866;  Waldetee  (Fibrom),  Arch. 
f.  Gyn.  II  1871;  Hebtz  (Sarcom),  Virch.  Arch.  36.  Bd.;  Elischee  (Sar- 
com),  D.  med.  Wochenschr.  1876;  E.  Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  V; 
Lebeet  (Dermoide),  Mem.  Ins  a  la  soc.  de  biol.  pend.  1852,  Paris  1853; 
Pault  (ebenso),  Beitr.  d.  Berl.  Ges.  f.  Geburtsh.  u.  Gyn.  IV  1875  ; 
Flesch  (Combin.  v.  Dermoid  u.  Adenom),  Verh.  d.  Würzb.  phys.  med! 
Ges.  1872;  Feiedländee  (ebenso),  Virch.  Arch.  56.  Bd.;  Eichwald' 
(ebenso),  Würzb.  med.  Zeitschr.  V  1864;  KleinwXchter  (Verkalktes 
Fibrom),  Arch.  f.  Gyn.  IV;  Gusseeow  u.  Ebeeth  (papilläres  Fibrom) 
Virch.  Arch.  43.  Bd.;  Waelle,  Ueber  d.  Perforat.  d.  Blase  durch  Der- 
moidkystome d.  Ovarium,  Leipzig  1881;  Mabchand,  Beitr.  z.  Kenntn 
d.  Ovarientumoren ,  Halle  1879;  Viechow,  (Milchgeschwulst  mit  Le- 
bermetastasen),  sein  Arch.  75.  Bd.;   Kolaczeck  (Dermoid  mit  Bauch- 
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fellmetastasen) ,  ib.  75.  Bd.;  Flaischlen  (Versch.  Tumoren),  Zeitschr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.  VI  1881  u.  YII  1882;  Coblekz  (Papillöses  Kystom), 
ebenda  VII. 


2)  Pathologische  Anatomie  derTuben,  desUterus,  der 
Scheide,  des  Beckenperitoneum,  des  Beckenbindege- 
webes und  der  äusseren  Genitalien. 

§  785.  Die  innerhalb  des  Genitalstranges  (§  770)  gelegenen 
Theile  der  Müller'schen  Gänge  verschmelzen  in  der  Zeit  von  der 
achten  bis  zwölften  Woche  der  Embryonalentwickelung  von  der 
Mitte  des  Genitalstranges  aus  zu  einem  einfachen  Kanal,  dessen 
obereres  Stück  zum  Uterus,  dessen  unteres  sich  zur  Scheide  umge- 
staltet. Nach  der  im  vierten  oder  fünften  Monat  erfolgten  Diffe- 
renzirung  des  Genitalkanales  in  Uterus  und  Scheide  setzt  sich  der 
Uteruskörper  seitlich  nach  dem  Eileiter  hin  in  zwei  Abschnitte 
fort,  welche  als  Hörner  bezeichnet  werden  (Uterus  bicornis)  und 
welche  erst  später  in  den  Körper  einbezogen  werden. 

Bleibt  die  Verschmelzung  der  Müller'schen  Gänge  aus  irgend 
einem  Grunde  nur  unvollkommen,  so  entsteht  eine  Reihe  von  Miss - 
bildungen,  welche  alle  durch  eine  Verdoppelung  des  Ge- 
nitalkanales im  Bereiche  des  Uterus  oder  der  Scheide  oder 
beider  zugleich  gekennzeichnet  sind.  Gehen  auf  einer  Seite  oder 
auf  beiden  Seiten  Theile  der  Müller'schen  Gänge  verloren,  oder  ge- 
langen dieselben  von  vornherein  nicht  zur  Ausbildung,  so  entstehen 
mehr  oder  minder  umfangreiche  Defecte,  welche  entweder  ein- 
seitig oder  doppelseitig  sind. 

Durch  Verkümmerung  von  Theilen  der  Müller'schen  Gänge  ent- 
stehen rudimentäre  Bildungen,  welche  ebenfalls  die  ganzen 
Geschlechtsgänge  oder  aber  nur  Abschnitte  derselben  betreffen. 

Unter  den  durch  mangelhafte  Verschmelzung  der 
Müller'schen  Gänge  bedingten  Missbildungen  kann  man  zwei 
Gruppen  unterscheiden.  In  der  ersten  sind  die  Müller'schen  Gänge 
zu  einem  äusserlich  einfachen  normal  erscheinenden  Genitalrohr 
vereinigt  und  es  besteht  nur  eine  mehr  oder  minder  vollkommene 
Scheidewand  zwischen  der  rechten  und  linken  Hälfte  des  Kanales. 
Ist  dadurch  das  Lumen  des  Uterus  verdoppelt,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Uterus  bilocularis  s.  septus  duplex,  die 
entsprechende  Verdoppelung  der  Scheide  als  Vagina  bilocula- 
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ris  s.  septa.  Beide  Verdoppelungen  kommen  sowohl  für  sich  als 
auch  mit  einander  combinirt  vor. 

Im  Uterus  kann  sich  die  Scheidewandbildung  auf  die  Pars 
cervicalis  und  das  Orificium  externum  oder  auch  auf  das  oberste 
Ende  beschränken  (Uterus  subseptus)  und  ist  zuweilen  nur 
durch  eine  Leiste  oder  Falte  angedeutet.  Aehnlich  liegen  die  Ver- 
hältnisse in  der  Scheide,  wo  zuweilen  auch  eine  mehrfach  per- 
forirte  Scheidewand  vorkommt. 

In  der  zweiten  Gruppe  sind  die  Müller'schen  Gänge  auch  äus- 
serlich  nicht  vollkommen  vereinigt  und  treten  mehr  oder  weniger 
auseinander.  Am  häufigsten  kommt  dies  am  oberen  Theil  des 
Uterus  vor,  der  dabei  in  zwei  Hörner  sich  theilt  (Uterus  bi- 
cornis)  oder  auch  nur  eine  ambosförmige  Gestalt  (Ut.  incudi- 
formis)  oder  eine  leichte  Einsenkung  in  der  Mitte  (Ut.  arcua- 
tus)  zeigt. 

Ist  unterhalb  der  Vereinigung  der  Uterushörner  noch  eine 
Scheidewand  bis  zum  Orificium  externum  vorhanden ,  so  bezeichnet 
man  dies  als  Uterus  bicornis  duplex;  fehlt  die  Scheidewand, 
oder  ist  sie  unvollkommen,  als  Ut-erus  bicornis  seraiduplex. 

In  seltenen  Fällen  reicht  die  Spaltung  nach  abwärts  durch  den 
ganzen  Uterus  (Uterus  bipartitus)  und  betrifft  unter  Um- 
ständen die  ganze  Länge  der  Geschlechtsgänge,  eine  Missbildung, 
welche  man  als  Uterus  didelphys  und  Ut.  bicornis  duplex 
separatus  bezeichnet.  Letzterer  kommt  nur  neben  anderen  Miss- 
bildungen vor;  beide  Uteri  sind  meist  verkümmert. 

Defecte  und  Verkümmerungen  kommen  sowohl  bei  ein- 
fachem Uterus  und  •  einfacher  Scheide  als  bei  deren  Verdoppe- 
lung zur  Beobachtung. 

Bei  partieller  oder  totaler  Verdoppelung  ist  zuweilen  das  eine 
Rohr  da  oder  dort  verschlossen.  So  kann  z.  B.  bei  Verdoppelung 
der  Scheide  eine  Scheide  unten  geschlossen  sein,  oder  schon  in 
der  Mitte  oder  noch  höher  oben  enden,  eine  Erscheinung,  die  da- 
hin zu  erklären  ist,  dass  der  betreffende  Müller'sche  Gang  nicht 
weiter  nach  abwärts  reichte  oder  im  untersten  Theile  obliterirte. 
Bei  Verdoppelung  am  Uterus  kann  der  eine  Uterus  resp.  das  eine 
Horn  verschlossen  sein.  Bei  Uterus  bicornis  ist  ferner  das  eine 
Horn  zuweilen  rudimentär  und  bildet  nur  einen  soliden  oder 
auch  einen  hohlen  Strang,  dessen  Ostien  verschlossen  sind.  Zu- 
weilen fehlt  das  eine  Horn  ganz. 

In  allen  diesen  Fällen  besitzt  der  Uterus  nur  ein  ausgebildetes 
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Horn  (Uterus  u nie ornis).  Die  Tube  der  verkümmerten  Seite 
ist  entweder  normal  oder  ebenfalls  rudimentär,  zu  einem  soliden 
Strang  verkümmert. 

In  dem  geringsten  Grade  einseitiger  Wachsthumshemmung  zeigt 
der  Uterus  nur  eine  schiefe  Gestalt  oder  eine  Verkrümmung  nach 
einer  Seite. 

Bei  normaler  Verschmelzung  des  Müller'schen  Ganges  kommen 
Defeete  und  Verkümmerungen  am  häufigsten  am  Uterus  vor;  nur 
selten  bleiben  die  ganzen  Müller'schen  Gänge  so  in  der  Entwicke- 
lung  zurück,  dass  sie  späterhin  nur  noch  durch  ein  solides,  oder 
hohles  musculöses  Knötchen  oder  durch  einen  Strang  angedeutet 
sind. 

Der  rudimentär  entwickelte  Uterus  ist  meist  ein  Ute- 
rus bipartitus  oder  ein  Ut.  bicornis  oder  bildet  einen  von  einer 
Tube  zur  anderen  ziehenden  Strang.  Nur  selten  fehlen  die  Hör- 
ner, während  ein  dem  Corpus  und  der  Cervix  entsprechendes 
Mittelstück  vorhanden  ist.  Tuben  können  dabei  vorhanden  sein 
oder  fehlen.  Nicht  selten  entwickelt  sich  der  Uterus  in  der  ersten 
Zeit  normal  und  bleibt  erst  später  im  Wachsthum  zurück,  indem 
der  Uteruskörper,  welcher  sich  normaler  Weise  vom  sechsten  Jahre 
ab  vergrössert  und  bei  seiner  vollen  Ausbildung  die  Cervix,  welche 
ursprünglich  grösser  ist  als  er,  an  Masse  bedeutend  übertrifft,  auf 
der  fötalen  Entwickelungsstufe  verharrt  oder  wenigstens  abnorm 
klein  bleibt;  eine  Missbildung,  die  man  als  Hypoplasie  des 
Uterus  oder  als  Uterus  fötalis  resp.  infantilis  bezeichnet. 

Die  Ovarien  können  dabei  wohl  ausgebildet  sein.  Nicht  sel- 
ten ist  gleichzeitig  eine  Hypoplasie  des  Gefässsystemes ,  oft  eine 
mangelhafte  Entwickelung  des  ganzen  Körpers,  zuweilen  auch  Cre- 
tinismus  vorhanden. 

Vollkommener  Mangel  der  Tuben  kommt  am  häufigsten 
neben  den  erwähnten  hochgradigen  Defecten  am  Uterus  vor.  Von 
sonstigen  Missbildungen  derTuben  sind  namentlich  die  Tren- 
nung derselben  vom  Uterus,  die  Bildung  mehrerer  abdominaler 
Ostien,  die  Verkümmerung  derselben  zu  einem  soliden  Strang,  die 
Atresie  des  abdominalen  und  des  uterinen  Endes  und  die  Verenge- 
rung und  Verschliessung  in  den  mittleren  Theilen  zu  nennen. 

Partieller  und  totaler  Scheidenmangel  kommt  sowohl  ne- 
ben Defecten  am  Uterus  als  ohne  solche  vor,  doch  ist  er  selten. 
Häufiger  ist  ein  Theil  der  Scheide  in  einen  soliden  Strang  um- 
gewandelt. 
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Atresieen  und  Stenosen  kommen  innerhalb  der  Ge- 
schlechtsgänge am  häufigsten  im  Gebiete  der  Cervix  bis  zum 
Orificium  externum,  femer  am  obersten  und  am  untersten  Theil 
der  Scheide  vor.  In  der  Cervix  wird  der  Schluss  theils  durch 
Schleimhaut,  theils  durch  Muskelgewebe  gebildet.  Wie  weit  es 
sich  bei  den  Atresieen  um  primäre  Bildungsfehler,  wie  weit  um 
secundär  nach  Entzündungen  oder  anderswie  entstandene  Oblitera- 
tionen  handelt,  ist  nicht  zu  entscheiden.  Stenosen  des  Cervical- 
kanales  finden  sich  besonders  bei  stark  entwickelter  derber  Cervix. 

Die  Stenose  der  Vagina  ist  entweder  über  die  ganze  Vagina 
verbreitet  oder  aber  local  und  dann  häufig  durch  quer-  und  schräg- 
gestellte Faltenbildungen  bedingt.  Ausgedehnte  Stenosen  kommen 
namentlich  neben  sonstiger  Missbildung  der  Geschlechtsgänge  vor. 
Behält  der  Uterus  im  Pubertätsalter  seine  kindliche  Form  bei,  so 
bleibt  auch  die  Vagina  eng  und  kurz  (Vagina  infantilis). 

In  seltenen  Fällen  kommt  an  der  Hinterwand  der  Scheide 
dicht  hinter  dem  Scheideneingang  eine  blindsackartige,  mitunter  für 
einen  Finger  durchgängige,  der  Vagina  parallel  verlaufende  oder  seit- 
lich von  ihr  ablenkende,  glattwandige  Ausstülpung  vor.  Nach 
Brfjsky  handelt  es  sich  dabei  um  eine  Erweiterung  und  Verlänge- 
rung an  dieser  Stelle  schon  normal  vorkommender  Schleimhaut- 
lacunen. 

Der  Hymen  bildet  normaler  Weise  eine  an  der  hinteren  Wand 
vorspringende  Schleimhautfalte,  welche  die  Scheide  gegen  den  Sinus 
ui-ogenitalis  abgrenzt  und  bei  geschlossenem  Sinus  eine  Längsspalte 
umsäumt. 

Bei  Neugeborenen  bildet  der  Hymen  eine  röhrenförmige  Vor- 
ragung, die  sich  unter  Umständen  auch  später  noch  erhält.  Nor- 
mal ist  der  Hymen  halbmondförmig,  geht  indessen  zuweilen  in 
einen  Ring  über  und  kann  in  nicht  allzu  seltenen  Fällen  eine 
Membran  ohne  Oeffnung  bilden  (Atresia  vaginae  hymenalis). 
Es  kommen  femer  auch  doppelte  (H.  septus)  oder  mehrfache 
Durchbrechungen  des  Hymen  (H.  cribriformis)  und  Auszackungen 
des  freien  Randes  (H.  fimbriatus)  vor. 

Literatur :  Kussmaul,  Von  d.  Mangel  u.  s.  w.  d.  Gebärmutter,  Würz- 
burg 1859;  Klob,  Pathol.  Anat.  d,  weibl.  Sexualorg. ,  Wien  1864; 
Schatz,  Arch.  f.  Gyn.  lu.  II;  FtjßST,  Monatsschr.  f.  Geb.  XXX;  Schrö- 
BKE,  V.  Ziemssen's  Handb.  X;  Klebs,  Handb.  d.  pathol.  Anat.,  Berlin 
1876;  Beigel,  Die  Krankh.  d.  weibl.  Geschl.  II;  Beeiski,  Die  Krankh. 
d.  Yagina  (Billroth's  Handbuch  der  Frauenkrankh.  III),  Stuttgart  1880j 
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§  786.  Die  T ub en  oder  Eil e it  er  sind,  anatomisch  betrachtet, 
musciilöse  mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidete  Röhren,  deren  Epi- 
theldecke aus  einem  einschichtigen  flimmernden  Cylinderepithel  be- 
steht.   Die  Schleimhaut  ist  ausgezeichnet  durch  reiche  Faltenbildung. 

Bei  congestiver  Hyperämie,  me  sie  im  Gebiete  des  Ge- 
schlechtsapparates zur  Zeit  der  Menses,  bei  Beischlaf,  bei  manchen 
acuten  Infectionskrankheiten  vorkommt,  ist  auch  die  Tubarschleim- 
haut  Sitz  hyperämischer  Zustände  und  es  kann  zu  Blutungen  kom- 
men, die  in  seltenen  Fällen  zu  Austritt  von  Blut  aus  der  Tuba 
in  die  Bauchhöhle  führen. 

Entzündungen  der  Tuben  (Salpingitis)  kommen  am 
häufigsten  nach  Entzündungen  des  Beckenperitoneum,  des  Ovarium 
und  des  Uterus  vor  und  tragen  meistens  den  Charakter  eines  schlei- 
migen oder  eitrigen  Katarrhes.  Bei  gleichzeitiger  Entzündung  des 
Peritoneum  erfolgt  häufig  eine  Verwachsung  der  Tuben  mit  der 
Nachbarschaft,  wobei  sie  nicht  selten  mehr  oder  weniger  aus  ihrer 
Lage  gebracht  werden.  Geht  dabei  das  abdominale  Ende  viel- 
fache Verwachsungen  mit  der  Umgebung  ein,  so  kann  das  Ostium 
schliesslich  verschlossen  werden.  Besteht  der  Katarrh  weiter,  so 
sammelt  sich  im  abdominalen  Theil  der  Tuben  Sekret  an  und  bei 
menstruellen  Blutungen  kann  dasselbe  eine  blutige  Beschaffenheit  er- 
halten. Ist  gleichzeitig  auch  der  uterine  Theil  der  Eileiter  durch 
Schleimhautschwellung  oder  durch  eingedicktes  Sekret  oder  durch 
Abknickung  der  Tuben  oder  zufolge  angeborener  Atresie  verlegt,  so 
können  sich  in  dem  abgeschlossenen  Theil  grössere  Mengen  einer 
schleimigen  oder  schleimig  serösen  oder  eitrigen  oder  blutigen  Flüs- 
sigkeit ansammeln  und  so  Zustände  herbeigeführt  werden,  welche 
als  Hydrops  tubarum,  Pyosalpinx,  Hämatosalpinx  oder 
Haematoma  tubarum  bezeichnet  werden. 

Die  Tube  erscheint  bei  mässiger  Flüssigkeitsansaramlung  erwei- 
tert und  geschlängelt.  Bei  stärkerem  Hydrops  schwillt  sie  zu  einer 
mehr  ovalen  dünnwandigen  Blase  an.  Bei  eitrigen  Entzündungen 
kann  die  Wand  stellenweise  vereitern,  so  dass  es  zu  einem  Durch- 
bruch des  Eiters  in  die  Bauchhöhle  kommt.  In  anderen  Fällen 
dickt  sich  der  Eiter  ein  und  verkreidet.  Bei  Ansammlung  von 
schleimiger  oder  blutiger  Flüssigkeit  erfolgen  ebenfalls  Berstun- 
gen.  Ist  die  uterine  Oeffnung  nur  verengt  oder  normal  weit,  so  kann 
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die  in  der  Tube  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  zeitweise  abfliessen 
(Hydrops  tubae  profluens). 

Auf  den  uterinen  Theil  der  Tuben  beschränkte  Sekretansamm- 
hingen  sind  selten,  da  im  Gebiete  des  Isthmus  und  der  Ampulle 
ein  "verschluss  des  Ostium  selten  vorkommt.  Im  Uterus  retinirte 
blutige,  schleimige  oder  eitrige  Flüssigkeit  kann  unter  Umständen 
durch  das  Tubarostium  bis  in  die  Tuben  zurückgestaut  werden  und 
in  die  Bauchhöhle  einfliessen ,  oder  aber  bei  Verschluss  des  Abdomi- 
nalostium  sich  in  den  Tuben  ansammeln. 

Tuberculose  der  Tuben  ist  zwar  kein  häufiges,  jedoch  auch 
kein  sehr  seltenes  Leiden,  kommt  sowohl  bei  Kindern  als  bei  Er- 
wachsenen vor  und  tritt  meist  doppelseitig  auf.  Der  Uterus  wird 
meist  secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen,  kann  indessen  auch  pri- 
mär erkranken.  Der  Beginn  und  die  Ausbreitung  des  tuberculösen 
Processes  erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  in  anderen  Schleimhäuten 
und  hat  am  meisten  Aehnlichkeit  mit  den  tuberculösen  Ureteren- 
erkrankungen.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Process  sind  die  Tuben 
mit  käsigen  Massen  gefüllt  und  erweitert,  die  Schleimhaut,  zuweilen ' 
auch  die  Muscularis  in  graues  gelatinöses  Granulationsgewebe  um- 
gewandelt, welches  an  der  Oberfläche  in  käsigem  Zerfall  begriffen  ist. 

Von  Geschwülsten  kommen  Fibrome  und  Fibromyome  in 
Form  kleiner  Knötchen,  welche  von  der  Muscularis  ausgehen,  vor, 
sind  indessen  weit  seltener  als  im  Uterus.  Carcinome  können  vom 
Uterus  auf  die  Tuben  übergreifen. 

Die  gestielte  Morgagni'sche  Hydatide  hat  bereits  in  -§  770  Er- 
wähnung gefunden.  Ausser  diesen  gestielten  erbsen-  bis  haselnuss- 
grossen  Cysten  kommen  auf  den  Eileitern  und  den  breiten  Mutter- 
bändem  nicht  selten  mohnkom-  bis  höchstens  erbsengrosse  Bläschen 
mit  colloidem  Inhalt  vor.  Endlich  können  sich  auch  in  der  Tubar- 
schleimhaut  kleine  Cystchen  bilden. 

Literatur:  Kiob,  Klebs,  Schröder  1.  c.  §  785;  C.  Hennig,  Krkh. 
d.  Eileiter  u.  s.  -w.,  Stuttgart  1876;  Scanzoni,  Lehrb.  d.  Krkh.  d,  weibl. 
Sexualorg. ,  Wien  1875  ;  Bandl,  Die  Krankheiten  der  Tuben  u.  s.  w., 
Stuttg.  1879  (Handb.  d.  Frauenkrankh.  von  Billroth);  Sillatjd,  Des  tu- 
bercules  de  Povarie  et  des  trompes,  These  de  Paris  1861;  Brouardel, 
De  la  tub.  des  org.  gen.  de  la  femme,  These  de  Paris  1865;  Schramm 
(Tuberculose),  Arch.  f.  Gyn.  XIX  1882. 

§  787.  Der  Uterus  ist  ein  länglich  birnförmiges ,  von  vorn 
nach  hinten  abgeplattetes,  durchschnittlich  etwa  9  Ctm.  langes,  im 
Wesentlichen  musculöses  Organ,  welches  eine  von  einer  drüsen- 
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reichen  Schleimhaut  ausgekleidete  Höhle  einschliesst.  Er  ist  mit 
den  seitlich  von  seinem  Fundus  abgehenden  Tuben  zwischen  Blase 
und  Mastdarm  eingeschoben,  hebt  die  EinsenlfUDg  des  Bauchfelles 
zwischen  Blase  und  Mastdarm  in  Form  einer  quergestellten  Platte 
in  die  Höhe  und  trennt  dieselbe  in  eine  Excavatio  vesicouterina 
und  recto-uterina. 

Sind  Blase  und  Mastdarm  im  Zustande  erheblicher  Ausdeh- 
nung, so  dass  sie  mit  dem  Uterus  und  seinen  Adnexa  das  Becken 
ausfüllen,  so  wird  die  Lage  des  letzteren  unmittelbar  durch  den 
Füllungszustand  der  ersteren  bestimmt.  Eine  starke  Ausdehnung 
des  Rectum  schiebt  den  Uterus  und  das  linke  breite  Mutterband 
mehr  oder  weniger  nach  vorne,  eine  stark  gefüllte  Blase  drängt 
ihn  nach  hinten  gegen  die  Excavation  des  Kreuzbeines. 

Die  Blase  hat  bei  Frauen,  die  geboren  haben,  meist  nur  bei  starker 
Füllung  einen  erheblichen  Einfluss  auf  die  Lage  des  Uterus,  Zieht 
sich  dieselbe  bei  der  Entleerung  zusammen,  so  bleibt  der  Uterus 
gewöhnlich  in  der  zuvor  eingenommenen  Lage,  und  der  hinter  der 
Blase  frei  werdende  Raum  wird  von  herabgleitenden  Darmschlingen 
eingenommen.  Ist  die  Blase  vollkommen  zusammengezogen,  so  bil- 
det ihre  Hinterwand  annähernd  einen  rechten  Winkel  mit  der  Vor- 
derwand des  Uterus. 

In  einer  Minderzahl  von  Fällen,  welche  namentlich  Kinder  und 
jungfräuliche  Individuen  betreffen,  bleibt  der  Uterus  bei  Entleerung 
der  Blase  mit  der  Hinterwand  in  Contact,  neigt  sich  sonach  nach 
vorn,  so  dass  die  Excavatio  recto-uterina  sich  öffnet. 

Die  Axe  des  Uteruskörpers  bildet  mit  derjenigen  .der  Cervix 
meist  einen  nach  vorne  offenen  Winkel  und  man  bezeichnet  diese 
Abknickung  als  Anteflexio  uteri.  In  geringem  Grade  vor- 
handen ist  die  Anteflexion  ein  physiologischer  Zustand,  eine  stär- 
kere Knickung  muss  als  pathologisch  angesehen  werden. 

Knickt  sich  der  Uteruskörper  in  der  Weise  gegen  die  Cervix 
ab,  dass  er  mit  ihr  einen  nach  hinten  offenen  Winkel  bildet,  so 
bezeichnet  man  dies  als  Retroflexio  uteri.  Erhält  der  Uterus, 
ohne  dass  die  Lagerungsbeziehung  des  Köi-pers  zu  der  Cervix  sich 
ändert,  eine  stärkere  Neigung  nach  vorne  oder  nach  hinten,  als 
gewöhnlich,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen  Versio  uteri. 

Versionen  und  Flexionen  des  Uterus  sind  sehr  häufig  mit 
einander  combinirt  und  können  mit  Deviationen  des  Uterus  nach 
der  Seite  sowie  mit  Aeuderungen  des  Standes  complicirt  sein.  Bei 
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starken  Flexionen  kann  der  Winkel  zwischen  Körper  und  Cervix 
spitz  werden.  Die  Knickungsstelle  entspricht  fast  immer  dem  innerii 
Muttermund,  nur  sehr  selten  fällt  sie  in  die  Cervix.  Bei  sehr  star- 
ken Retroversionen  kann  der  Muttermund  nach  vorn  gegen  die  Sym- 
physe, unter  Umständen  sogar  nach  oben  gerichtet  sein. 

Versionen  kommen  besonders  durch  Vergrösserungen  des  Uterus 
sowie  durch  häufige  Anstrengung  der  Bauchpresse  zu  Stande,  vor- 
ausgesetzt, dass  das  Uterusparenchym  resistent  und  starr  ist.  Ist 
dasselbe  weich  und  schlaff,  so  bewirken  die  nämlichen  Momente  _ 
Flexionen.  In  seltenen  Fällen  sind  pathologische  Anteflexionen  oder 
Rotroflexionen  Entwickelungsfehler.  Endlich  können  auch  Verwach- 
sungen des  Uterus  mit  der  Umgebung  Versionen  oder  Flexionen 
herbeiführen. 

Als  Folge  der  Flexionen  sind  namentlich  Störungen  des  Blutab- 
flusses bei  der  Menstruation ,  sowie  Stauungen ,  Schleimhautblut- 
ungen und  Entzündungen  des  Uterusparenchymes  sowie  auch  des 
Bauchfellüberzuges  hervorzuheben.  An  der  Knickungsstelle  wird 
das  Gewebe  mit  der  Zeit  atrophisch. 

Seitliche  Deviationen  (Inversio  et  Inflexio  late- 
ralis) des  Uterus  können  durch  Geschwülste,  parametritische  Ex- 
sudate, Verwachsungen  mit  der  Umgebung  etc.  bedingt  sein. 

Als  Senkung  und  Vorfall  oder  Prolapsus  bezeichnet 
man  eine  Verlagerung  des  Uterus  nach  unten  gegen  die  Scheide, 
wobei  der  Muttermund  sich  dem  Scheideneingang  nähert  und 
schliesslich  durch  denselben  nach  aussen  tritt.  Ermöglicht  wird 
die  Senkung  durch  eine  Erschlaffung  derjenigen  Gewebe,  welche 
den  Uterus  in  seiner  Lage  erhalten. 

Liegt  der  Uterus  nur  tiefer  als  normal,  ist  also  der  Mutter- 
mund noch  nicht  in  der  Scharaspalte  sichtbar,  so  bezeichnet  man 
dies  als  Senkung  im  engeren  Sinne;  bei  unvollständigem 
Vorfall  liegt  ein  Theil,  bei  vollständigem  Vorfall  der  ganze 
Uterus  vor  den  äussern  Genitalien  und  ist  mit  der  nach  aussen  um- 
gestülpten Scheide  überdeckt. 

Das  Gewebe  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide  wird  im 
Laufe  der  Zeit  stets  mehr  oder  weniger  hypertrophisch,  die  Quer- 
runzeln verstreichen  und  die  Epitheldecke  wird  trocken,  der  ver- 
hornenden Epidermis  ähnlich.  Sehr  häufig  stellen  sich  zufolge  äus- 
serer Läsionen  Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  ein  und  Ute- 
rus und  Cervix  schwellen  in  Folge  der  dabei  vorhandenen  Stau- 
ungen an  und  werden  ebenfalls  *  hypertrophisch.   Durch  den  Zug, 
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welchen  die  Scheide  an  der  nach  aussen  drängenden  Cervix  aus- 
übt, wird  der  Muttermund  auseinandergezerrt  und  der  untere  Theil 
des  Cervicalkanales  nach  aussen  gestülpt  (Ektropium). 

Es  kann  dies  soweit  gehen,  dass  der  innere  Muttermund  am 
Eingang  erscheint  (Schröder).  Im  Gegensatze  dazu  kann  unter 
Umständen  der  äussere  Muttermund  verkleben. 

Der  Vorfall  des  Uterus  zieht  die  vordere  Wand  des  Mastdarmes 
und  die  hintere  Wand  der  Blase  nach  sich  und  führt  zu  Aus- 
buchtungen der  betreffenden  Wandtheile. 

Stellen  sich  in  der  Umgebung  des  prolabirten  Uterus  oder  im 
kleinen  Becken  Ver^vachsungen  ein,  so  kann  der  Prolaps  in  seiner 
Lage  fixirt  werden,  so  dass  er  nicht  mehr  reponibel  ist. 

Elevationen  oder  Verlagerungen  des  Uterus  nach  oben  kom- 
men durch  unter  ihm  liegende  Geschwulstbildungen ,  welche  ihn 
hinaufdrängen,  oder  durch  Zerrungen  zu  Stande,  welche  von  Ge- 
schwülsten ,  die  mit  dem  Uterus  in  Verbindung  stehen  und  in  die 
Bauchhöhle  hinaufwachsen,  oder  aber  durch  peritonitische  Adhä- 
sionen ausgeübt  werden.  Der  Uterus  und  die  Scheide  können  da- 
bei sehr  erheblich  in  die  Länge  gezogen  werden ,  so  dass  das 
Scheidengewölbe  verstreicht  und  die  Scheide  trichterförmig  in  das 
Os  externum  uteri  übergeht. 

Als  Inversio  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  des  Fundus 
uteri  in  das  Cavum  uteri.  Bei  Inversionen  geringeren  Grades  liegt 
der  Fundus  noch  oberhalb  des  inneren  Muttermundes,  bei  stärkerer 
Inversion  tritt  er  in  die  Scheide  ein  und  fällt  schliesslich  nach  aussen 
vor.  Man  unterscheidet  danach  drei  Grade,  eine  Einstülpung, 
eine  Umstülpung  und  einen  Prolapsus  uteri  inversi. 

Die  Inversionen  entstehen,  abgesehen  von  den  im  Wochenbett  auf- 
tretenden durch  Geschwulstbildungen  im  Fundus,  welche  zu  einer 
Atrophie  der  Uteruswand  führen  und  gleichzeitig  einen  Zug  am 
Fundus  ausüben.  Die  Umstülpung  erfolgt  meist  nur  bis  zur  Cer- 
vix, die  sich  in  ihrer  Lage  erhält. 

Die  Schleimhaut  des  invertirten  Uterus  ist  in  der  ersten  Zeit 
geröthet  und  geschwollen,  später  wird  sie  glatt  und  atrophisch. 

Die  normale  Lage  des  Uterus  ist  zur  Zeit  noch  eine  streitige 
Erage  und  es  stehen  die  an  Lebenden  von  Seiten  der  Gynäkologen 
gemachten  Beobachtungen  mit  den  Befunden  an  der  Leiche  in  Wi- 
derspruch. Von  den  Gynäkologen  sind  die  Meisten  der  Ansicht, 
dass  der  Uterus  der  Hinterwand  der  Blase  anUegt  und  sich  bei  den 
verschiedenen  FüUungszuständen  derselben  in  dieser  Lagerungsbezie- 
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hune  erhält,  somit  bei  leerer  Blase  nach  vorne  geneigt  und  etwas 
flectirt  ist.  Nach  den  Leichenbefunden  muss  ich  mich  der  nament- 
lich von  Claudius  und  neuerdings  von  Henke  vertretenen  Anschau- 
un-',  wonach  der  Uterus  in  Leichen  von  Frauen,  die  geboren  haben, 
gewöhnlich  dem  Mastdarme  anliegt,  anschHessen.  Fig.  1  Taf.  YI  des 
Handatlas  von  Maetin  (Berlin  1878)  giebt  ein  anschauliches  Bild  von 

^^^°^Literatur:  Claudius,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  3.  Eeihe  XXIII;  B. 
ScHULTZE,  Arch.  f.  Gynäkol.  IV,  VIII  und  IX;  His,  Arch.  f.  Anat. 
1878;  Henke,  Topograph.  Anat.  d.  Menschen,  Berlin  1884;  Klob,  Pathol. 
Anat.'  d.  weibl.  Sexualorg.,  Wien  1864;  Hueter,  Die  Flexionen  des 
Uterus,  Leipzig  1870;  Maetin,  Die  Neigungen  und  Beugungen  der 
Gebärmutter,  Berlin  1870;  0.  v.  FEANauE,  Der  VorfaU  der  Gebärmut- 
ter, Würzburg  1860;  Le  Gendee,  De  la  chute  de  l'uterus,  Paris  1860; 
Säxingee  (Prolapsus),  Prager  Vierteljahrsschr.  1867;  Scheödee,  Krankh. 
der  weibl.  Geschlechtsorgane,  Leipzig  1884;  Gbenser  (Angeborene  Ee- 
troversio),  Arch.  f.  Gyn.  XI;  Peitsch,  Die  Lageveränd.  d.  Gebärmutter, 
Handb.  d.  Prauenkrankh.  v.  Billroth  III,  Stuttgart  1881. 

§  788.  Die  Schleimhaut  des  Uterus  ist  ein  an  Drüsen 
sehr  reiches  Gewebe,  welches  in  der  Tiefe  ohne  Vermittelung  einer 
abgrenzbaren  Submucosa  in  das  Bindegewebe  der  Muscularis  über- 
geht. Die  Oberfläche  ist  mit  einem  hohen  flimmernden  Cylinder- 
epithel  bedeckt,  welches  sich  tief  in  die  Drüsen  hinein  fortsetzt. 
Das  Stroma  ist  ein  überaus  zellreiches  feinfaseriges  Gewebe, 
dessen  tiefste  Lagen  Muskelzüge  enthalten.  Die  Drüsen  sind  ein- 
fache und  verzweigte,  in  ihrem  Endabschnitt  zum  Theil  geschlän- 
gelte, mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche.  In  der  Cervix 
bildet  die  Schleimhaut  die  als  Plicae  palmatae  bekannten  leisten- 
förmigen  Erhabenheiten.  Im  untern  Abschnitt  der  Cervix  wird  die 
Schleimhaut  derber,  an  Bindegewebsfasern  reicher.  Zugleich  wer- 
den die  Drüsen  spärlicher  und  zum  Theil  auch  kürzer  als  im  Kör- 
per und  acinösen  Drüsen  ähnlich  ausgebuchtet.  Gegen  das  unterste 
Dritttheil  des  Cervicalkanales  geht  das  Cylinderepithel  in  geschich- 
tetes Plattenepithel  über,  welches  auch  die  Lippen  der  Portio  va- 
ginalis bedeckt  und  in  das  Scheidenepithel  sich  fortsetzt. 

Wo  die  Plicae  palmatae  enden,  treten  in  der  Schleimhaut  kleine 
kegelförmige  Papillen  auf,  welche  namentlich  in  der  Umgebung  des 
Muttermundes  zu  reichlicher  Entwickelung  gelangen. 

Sowohl  die  Zahl  und  die  Grösse  und  Configuration  der  Drüsen 
als  auch  die  Ausbreitung  des  Cylinderepithels  nach  abwärts  ist  bei 
den  einzelnen  Individuen  ziemlich  verschieden  und  bei  ein  und 
demselben  Individuum  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich.   Die  Portio  va- 
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ginalis  ist  bei  manchen  Individuen  ziemlich  drüsenreich,  bei  ande- 
ren fehlen  Drüsen  fast  ganz  oder  sind  wenigstens  nur  spärlich  und 
die  Portio  besteht  wesentlich  aus  einem  gefässreichem  Bindegewebe 
und  aus  Muskelzügen. 

Im  hohen  Alter  nimmt  im  allgemeinen  die  Dicke  und  der  Zell- 
reichthum der  Schleimhaut  ab  und  das  Gewebe  wird  deutlich  fase- 
rig; die  Epithelzellen  werden  niedriger  und  verlieren  die  Flimmer- 
haare. Von  den  Drüsen  geht  ein  Theil  verloren,  namentlich  in  der 
Cervix,  die  restirenden  erleiden  vielfach  cystische  Erweiterungen 
(Ovula  Nabothi). 

Zur  Zeit  der  Menstruation  ist  die  Schleimhaut  Sitz  einer  inten- 
siven congestiven  Hyperämie,  zufolge  welcher  eine  mehr  oder  minder 
grosse  Menge  von  Blut  aus  den  oberflächlich  liegenden  Gefässen 
an  die  Oberfläche  tritt.  Gleichzeitig  nimmt  auch  die  homogene 
Substanz ,  welche  schon  normaler  Weise  in  der  Schleimhaut  vor- 
kommt, zu.  Das  Blut  kann  zwischen  den  Epithelzellen  nach  aussen 
treten,  so  dass  die  Schleimhaut  vollkommen  intact  bleibt,  doch 
kommt  es  meist  zu  Abhebungen  des  Epithellagers  und  damit  zu 
einem  partiellen  Untergang  der  Epithelzellen.  Bei  starker  blutiger 
Infiltration  kann  auch  ein  Theil  der  obei-flächlichen  Gewebslage 
abgestossen  werden. 

Die  bei  der  Menstruation  ausgeschiedene  Flüssigkeit  besteht 
wesentlich  aus  Blut,  dem  sich  Cervical-  und  Scheidensekret,  welches 
desquamirte  Epithelien  enthält,  beimischt.  Die  Menge  des  austre- 
tenden Blutes  ist  individuell  sehr  verschieden  und  kann  unter  Um- 
ständen sehr  bedeutend  (Menorrhagie)  werden. 

Zuweilen  werden  am  2.  bis  4.  Tage  der  Menstruation  mit  oder  ohne 
Schmerzen  nicht  nur  Blut,  sondern  Fetzen  und  grössere  Membra- 
nen, zuweilen  röhrenartige  Gebilde  oder  auch  vollkommene  Abgüsse 
des  Cavum  uteri  nach  aussen  entleert.  Die  Oberfläche  dieser  Mem- 
branen ist  bald  glatt,  bald  zerfetzt,  nicht  selten  erscheint  auch  die 
eine  Seite  glatt,  die  andere  rauh. 

Die  krankhafte  Erscheinung  wird  gewöhnlich  alsDysmenor- 
rhoea  membranacea  bezeichnet. 

Die  Zusammensetzung  der  entleerten  Membranen  ist  eine  sehr 
verschiedene  und  es  ist  oflenbar  das,  was  man  mit  dem  Namen 
einer  Dysmenorrhoea  membranacea  belegt  hat,  nicht  immer  die 
nämliche  Erkrankung. 

Zunächst  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Membran  lediglich 
aus  Fibrin,   lymphoiden  Rundzelleu  und  rotheu  Blutkörperchen 
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besteht,  sonach  wohl  nichts  anderes  darstellt,  als  eine  Gerin- 
nungsmasse,  welche  sich  an  der  Oberfläche  der  Uterusschleim- 
haut gebildet  hat.  Die  Derbheit,  welche  diese  Gerinnungen  zuwei- 
len zeigen,  spricht  dafür,  dass  sie  in  einem  Theil  der  Fälle  von  der 
vorhergegangenen  Menstruation  stammen  und  erst  bei  Eintritt  neuer 
Blutungen  ausgestossen  werden.  Sind  die  Membranen  weich  und 
sehr  reich  an  Rundzellen ,  so  sehen  sie  frischen  eitrig-fibrinösen 
Exsudationen  ähnlich  und  sind  wohl  auch  als  frisch  entstandene 
Bildungen  anzusehen. 

Eine  zweite  Form  membranöser  Abgänge  aus  dem  Uterus  zeigt 
in  unverkennbarer  Weise  den  Charakter  einer  z  eil  ig  infiltrir- 
ten  Uterinschleimhaut  und  besteht  danach  aus  einem  zell- 
reichen zarten  Bindegewebe,  aus  Blutgefässen,  sowie  aus  Drüsen- 
schläuchen, deren  Epithel  theils  noch  unverändert,  theils  geschwol- 
len und  in  Desquamation  begriffen  ist.  Ein  Theil  des  Gewebes  ist 
auch  von  rothen  Blutkörperchen  dicht  durchsetzt.  Es  handelt  sich 
danach  zweifellos  um  partielle  Zerstörung  einer  entzündeten  und 
zufolge  der  Menstruation  in  dem  oberflächlichen  Lager  von  Hämorrha- 
gieen  durchsetzten  Schleimhaut  (vergl.  Fig.  383).  Nach  Finkel  kön- 
nen sich  unter  Umständen  sogar  die  tieferen  Schichten  der  Schleim- 
haut losstossen. 

Bis  zum  Eintritt  der  nächsten  Menstruation  wird  der  Verlust  an 
Schleimhautgewebe  durch  regenerative  Wucherung  wieder  ersetzt. 

Endlich  können  die  Membranen  auch  aus  einer  einfachen 
oder  mehrfachen  Lage  (Fig.  331«  u.  Fig.  332c)  polygonaler 


Fig.  331.  Durch  die  Scheide  abgegangene  Membran  bei  Dysmenorrhoea 
membranacea.  a  Doppeltes  Lager  von  polygonalen  Plattonepithelien.  b  Concen- 
tnsch  um  ein  Drüsenlumen  gelagerte  Epithelschicht,  c  Drüsenlumen.  Mit  Alkohol 
gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Pränarat 
Vergr.  300. 
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Pig.  332.  Durch  die  Scheide  abgegangene  Mem- 
bran bei  Dysmenorrhoea  membranacea. 
a  Lager  übereinander  geschichteter  Epithelieii.  h 
Drüsenlumina.  c  Lager  polygonaler  Zellen.  Be- 
handlung wie"  bei  Fig.  331.    Vergr.  30. 


Plattenepithelien 
bestehen ,    welche  in 
regelmässiger  Anord- 
>]ii;vf  nung  den  Drüsenmün- 

,  düngen  entsprechende 

"MJi?%  Lücken  (Fig.  331  c  und 

Fig.  332  6)  zeigen ,  in 
deren  Umgebung  con- 
centrisch  angeordnete 
Epithelien  einen  dicken 
Ring  (Fig.  331  &)  bilden. 

Da  die  Schleimhaut 
des  Uterus  normaler 
Weise  kein  Plattenepi- 
thel enthält  und  da  die 
Plattenepithel  tragende 
Scheide  keine  Drüsen  besitzt,  so  stammen  diese  Membranen  wohl 
zweifellos  aus  der  Cervix.  Da  dieselben  unter  Umständen  eine 
Länge  von  3  bis  4  Centimetern  erreichen,  so  muss  man  annehmen, 
dass  bei  den  betrefienden  Individuen  das  Plattenepithel  weiter  als 
gewöhnlich  in  die  Cervix,  unter  Umständen  vielleicht  sogar  bis 
in  das  Corpus  uteri  hinaufreicht,  oder  dass  die  Cervix  bedeutend 
verlängert  ist. 

Bestehen  die  Membranen ,  wie  dies  zuweilen  beobachtet  wird 
(Beigel,  Leopold),  lediglich  aus  Plattenepithel,  so  können  sie  auch 
von  der  Portio  vaginalis  uteri  oder  aus  der  Scheide  stammen. 

Die  Ursache  der  Ausstossung  der  Membranen  dürfte,  von  den 
oberflächlich  liegenden  Thromben  abgesehen,  meist  in  Entzündun- 
gen des  Endometrium  zu  suchen  sein.  Für  letzteres  spricht,  dass 
auch  die  ausgestossenen  Plattenepithelfetzen  zum  Theil  mit  Ruud- 
zelleu  besetzt  sein  können.  Man  kann  den  Process  danach  auch 
als  Endometritis  exfoliativa  (Leopold)  bezeichnen. 

Blutungen  aus  der  Schleimhaut  des  Uterus  kommen,  abge- 
sehen von  den  menstruellen  und  den  während  der  Schwangerschaft 
und  im  Wochenbett  auftretenden,  namentlich  bei  Hämophilie,  Scor- 
but,  bei  acuten  Entzündungen  im  Verlauf  von  verschiedenen  Infec- 
tionskrankheiten ,  wie  Typhus  abdominalis,  Pocken,  Scharlach,  Ma- 
sern, Cholera  u.  s.  w.,  sowie  von  Intoxicationen,  wie  z.  B.  Phosphor- 
vergiftung, vor. 

Sie  sind  ferner  häufige  Folgen  von  hyperplastischen  Wucherun- 
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gen  der  Uterinschleimhaut,  von  Geschwüren  und  von  Geschwülsten, 
welche  sich  in  der  Schleimhaut  oder  im  naheliegenden  üterusparen- 
chym  entwickelt  haben.  Sie  werden  zum  Unterschiede  von  den 
menstruellen  Blutungen  als  Metrorhagieen  bezeichnet  und  kön- 
nen bei  häufiger  Wiederholung  zu  brauner  und  grauer  Pigmentiruug 
der  Schleimhaut  führen.  Bei  starken  Blutungen  kann  das  ausge- 
tretene Blut  im  Innern  des  Uterus  gerinnen. 

Literatur  über  normale  Anatomie  der  üterusschleimhaut  und^über 
die  Veränderungen  bei  der  Menstruation:  Peiedländer,  Phys.  anat.  Unters, 
über  d.  Uterus,  Leipzig  1870;  Lott,  Zur  Anat.  u.  Phys.  der  Cervix 
1873;  SrNETT,  Gaz.  rae'd.  de  Paris  1878;  Euge  u.  Veit,  Zeitschr.  f. 
Geb.  u.  Gyn.  II  u.  V;  Fischei,  Arch.  f.  Gyn.  XV,  XVI  u.  XVIII; 
Kundbat  u.  Engelmann,  Stricker's  med.  Jahrb.  1873;  Williams,  Obst. 
J.  of  Great  Britain  1874;  Wtdeb,  Beitr.  z.  norm.  u.  path.  Histol.  d. 
menschl.  Uterusschleimh. ,  Arch  f.  Gynak.  XIII;  MöEiKe,  Die  Uterus- 
schleimh.  in  d.  versch.  Altersperioden  u.  zur  Z.  d.  Menstruation,  Ztschr. 
f.  Geb.  u.  Gyn.  VlI;  Leopold,  Studien  üb.  d.  Uterusschleimh.  während 
Menstruat.,  Schwangersch.  u.  Wochenbett,  Arch.  f.  Gynäk.  XI  u.  XII; 
KüSTNEE,  Das  untere  Uterinsegment  u.  s.  w.,  Jena  1882;  —  über  Dysme- 
norrhoea  membranaoea:  Scanzoni,  D.  chronische  Metritis,  Wien  1863- 
Klob,  1.  c.  §  787;  SoLowrEFP,  Arch.  f.  Gyn.  II;  Hegab u.  Maiee,  Virch! 
Arch.  52.  Bd.;  Pinkel,  ib.  63.  Bd.;  Huchaed  et  Labadie -  Lageave, 
Arch.  gen.  I  1870  u.  II  1871;  Mandl,  Wiener  med.  Presse  1869- 
Beigel,  Arch.  f.  Gynäk.  IX;  Leopold,  ib.  X  1876;  G.  u.  Fe.  E.  Hog- 
GAN,  ib.  X ;  Mayehofee,  Die  Sterilität  des  Weibes,  Billroth's  Handb  d 
Frauenkrankh.  II  1882. 

§  789.  Die  E  n  d  0  m  e  t  r  i  t  i  s,  d.  h.  die  Entzündung  der  üterus- 
schleimhaut ist  ein  häufiges  Leiden  und  kann  sowohl  auf  die  Cer- 
vix oder  den  Uteruskörper  beschränkt,  als  auch  über  die  ganze 
Innenfläche  des  Uterus  verbreitet  vorkommen.  Am  häufigsten  ist 
sie  eine  von  der  Scheide  aus  fortgeleitete,  seltener  eine  haema- 
togene  Erkrankung  und  schliesst  sich  nicht  selten  an  die  Menstruation 
oder  an  das  Wochenbett  an.  Besonders  häufig  führt  das  Gift  des 
Trippers  zu  Endometritis. 

Die  acuten  Entzündungen  stimmen  in  ihrem  Verlauf  im  All- 
gememen mit  den  Entzündungen  anderer  Schleimhäute  überein  (§  419 
§427),  doch  kommen  denselben  auch  einige  Eigenthümlichkeiten 
zu.   iast  immer  handelt  es  sich  um  katarrhalische  Entzündungen 

Das  normale  Sekret  der  Cervix  ist  zäh,  schleimig,  dasieL; 
des  Corpus  ist  dünnflüssiger,  ärmer  an  Mucin  und  wird  nur  fn 
geringen  Mengen  producirt.   Bei  Katarrh  wird  das  Sekret  reich 

Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.   II  Thl  ucmeL  reiCU- 
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lieber,  gewinnt  meist  einen  eitrigen  Charakter  (Fluor  albus)  und 
entbält  bäufig  Mikroorganismen  (Küstner). 

Bei  friscben  katarrhalischen  Entzündungen  ist  die  Schleimhaut 
geröthet  und  geschwellt,  stark  durchfeuchtet  und  zellig  infiltrirt, 
zuweilen  auch  von  Blutungen  durchsetzt.  Bei  heftiger  Entzündung 
können  Theile  der  Schleimhaut  ähnlich  wie  bei  Dysmenorrhoe  exfo- 
liirt  werden.  Das  Deckepithel  geht  durch  Verschleimung  und  Des- 
quamation häufig  in  grosser  Ausdehnung  verloren  und  auch  die 
epitheliale  Auskleidung  der  Drüsen  kann  sich  lockern  und  theilweise 
ausgestossen  werden. 

Im  Uterus  können  chronische  Entzündungen  eine  graue 
Pigmentirung  und  eine  Atrophie  der  Schleimhaut  zur  Folge  haben, 
welche  namentlich  die  Drüsen  betrifft,  indem  ein  Theil  derselben 
verödet.  Auch  das  Bindegewebe  wird  zellärmer  und  derber,  doch 
ist  zu  erwähnen,  dass  dies  nicht  häufig  geschieht,  indem  die  Uterus- 
schleimhaut eine  grosse  Kegenerationskraft  besitzt. 

Die  Schleimhaut  kann  bei  vorhandener  Atrophie  glatt  und  mit 
einem  niedrigen  flimmerlosen  Epithel  bedeckt  sein.  Nicht  selten 
enthält  sie  kleine  Cystchen,  oder  ist  unregelmässig  gestaltet,  zum 
Theil  gewulstet  und  mit  kleinen  polypösen  oder  papillösen  Wuche- 
rungen besetzt  (s.  §  790),  Veränderungen,  welche  Veranlassung  ge- 
geben haben,  den  Process  als  Endo-metritis  hyperplastica 
oder  als  E.  fungosa,  s.  villosa,  s.  polyposa  zu  bezeichnen. 
Die  Wulstungen  sind  zuweilen  nur  dadurch  bedingt,  dass  die  Atro- 
phie in  ungleicher  Weise  aufgetreten  ist,  in  anderen  Fällen  ist  an 
der  verdickten  Stelle  das  Bindegewebe,  zuweilen  auch  das  Drüsen- 
gewebe gewuchert. 

So  lange  die  Entzündung  noch  besteht,  ist  das  Bindegewebe 
der  Wucherungen  von  Bundzellen  durchsetzt,  zuweilen  Wundgranu- 
lationen ähnlich.    Nach  Ablauf  der  Entzündung  fehlt  die  Infiltra- 
tion und  das  Gewebe  zeigt  den  Bau  der  normalen  Schleimhaut  oder  • 
ist  etwas  derber.    Häufig  bleibt  es  sehr  gefässreich. 

Im  Gebiete  der  Cervix  führt  die  Entzündung  nicht  selten  zui 
stärkerer  Verdickung  und  Wulstung  als  im  Corpus  und  es  schwel- 
len namentlich  die  Plicae  palmatae  nicht  unerheblich  an. 

Ueberaus  häufig  kommt  es  ferner  zur  Bildung  kleiner  Ret en-- 
tionscystchen  (Ovula  Nabothi),  indem  die  Ausführungs- ■ 
gänge  der  cervicalen  Drüsen  verlegt  werden.  Das  Sekret,  welches  = 
sich  dabei  ansammelt,  ist  bald  schleimig,  farblos,  bald  weisslich  ge- 
trübt oder  eitrig,  je  nach  dem  Charakter  des  Entzüudungspro-- 
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cesses.  Soweit  die  Schleimhaut  der  Cervix  weich  und  zellreich 
und  mit  Cylinderepithel  bedeckt  ist,  springen  die  Cystchen  stark 
über  die  Oberfläche  vor,  wo  das  Gewebe  derber  und  von  geschich- 
tetem Plattenepithel  bedeckt  ist,  wie  dies  an  der  Muttermunds- 
lippe der  Fall  ist,  liegen  sie  mehr  in  der  Tiefe. 

Bei  Rückgang  des  Katarrhes  pflegt  sich  der  Inhalt  der  Cystchen 
zu  einer  weisslichen  Masse  einzudicken,  doch  können  zahlreiche  Cyst- 
chen sich  lange  Zeit  noch  erhalten,  so  dass  der  Befund  von  sol- 
chen, auch  wo  keine  Entzündung  mehr  vorhanden,  überaus  häufig 
ist.  Es  treten  feraer  gelegentlich  auch  Drüsencystchen  auf,  ohne 
dass  die  Schleimhaut  katarrhalisch  afficirt  ist. 

Nicht  selten  stellt  sich  gleichzeitig  mit  der  cystischen  Dilatation 
der  Drüsen  eine  hyperplastische  Wucherung  der  Schleimhaut  ein 
und  führt  zu  einer  bleibenden,  meist  wulstigen  oder  papillösen  Ver- 
dickung der  mit  Cystchen  durchsetzten  Schleimhautfalten. 

Wie  bereits  früher  (§  788)  erwähnt  worden,  ist  die  Ausbreitung 
des  Cylinderepithels  nach  abwärts  bei  den  einzelnen  Individuen 
eine  verschiedene  und  auch  der  Drüsenreichthum  der  Vaginal- 
portion ist  ein  wechselnder. 

Keicht  das  Cylinderepithel  nach  abwärts  bis  auf  die  Portio 
vaginalis,  ein  Verhalten,  das  mitunter  bei  Individuen,  welche  nie  an 
Endometritis  gelitten  haben,  beobachtet  wird  (Fischel,  Küstner), 
so  ist  das  Orificium  externum  von  einem  mehr  oder  minder  brei- 
ten, lebhaft  roth  gefärbten  Saum  umgeben,  welcher  sich  von  der 
mehr  bläulich  gefärbten  übrigen  Portio  vaginalis  sehr  scharf  ab- 
hebt. Klaffen  die  Lippen  des  Muttermundes  in  Folge  von  Einrissen, 
welche  bei  der  Geburt  entstanden  sind,  auseinander,  so  kann  auch 
ein  Theil  der  Cervicalschleimhaut  evertirt  und  von  aussen  sicht- 
bar werden.  Bei  Entzündungen  der  Cervix,  welche  eine  Schwellung 
der  Vaginalportion  verursachen,  ist  die  Schleimhaut  im  unter- 
sten Theil  der  Cervix  ebenfalls  nicht  selten  mehr  oder  weniger 
evertirt;  es  zeigen  danach  die  auseinander  tretenden  Lippen  in  der 
Umgebung  des  Orificium  eine  rothe  geschwellte  Schleimhaut.  Man 
bezeichnet  einen  solchen  Zustand  als  Ektropium. 

Sowohl  bei  vorhandenem  Ektropium,  als  auch  ohne  dieses 
kann  das  geschichtete  Epithel  durch  das  bei  Endometritis 
aus  dem  Uterus  ausfliessende  Sekret  macerirt  werden  und  sich 
abstossen.  Bei  Entzündungen  der  Vaginalportion  mit  starker  Exsu- 
dation bilden  sich  im  Epithel  auch  wohl  kleine  Bläschen,  welche  in 
ihrem  Bau  mit  den  entzündlichen  Blasenbildungen  der  Haut  (§  370— 
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§  372)  übereinstimmen  und  durch  Berstung  ihrer  Decke  ihren  In- 
halt entleeren.  In  beiden  Fällen  en  stehen  Substanz  Verluste,  welche 
sich  unter  Umständen  sofort  wieder  regeneriren,  in  anderen  Fällen 
dagegen  zu  bleibenden  Epitheldefecten ,  zu  Erosionen  führen. 

Freigelegtes  Bindegewebe  ist  meist  stark  geröthet,  dabei  mehr 
oder  weniger,  zuweilen  stark  zellig  infiltrirt.  Kommen  nach  Verlust 
des  Epithels  klaffende  Drüsenöflhungen  zu  Tage,  so  kann  die  Fläche 
sehr  unregelmässig  aussehen.  Unter  Umständen  ulcerirt  auch  ein 
Theil  des  freiliegenden  Bindegewebes,  so  dass  kleine  Geschwüre 
entstehen. 

Kommt  eine  Erosion  nicht  durch  Ueberdeckung  des  Defectes 
mit  Plattenepithel  zur  Heilung,  so  pflegt  sich  das  Bindegewebe  in 
ein  zellreiches  Keimgewebe  umzuwandeln,  welches,  falls  es  reich- 
lich Drüsen  einschliesst,  der  Cervicalschleimhaut  sehr  ähnlich  sieht 
und  auch  äusserlich  eine  ähnUche  Beschaffenheit  bietet.  Weiter- 
hin bedeckt  sich  die  Oberfläche  desselben  mit  Cylinderepithel.  Nach 
KuGE  imd  Veit  sendet  das  Cylinderepithel  Sprossen  in  die  Tiefe 
und  bildet  auf  diese  Weise  einfache  und  verzweigte  schlauchför- 
mige Drüsen,  so  dass  die  AehnHchkeit  des  Gewebes  mit  der  Cer- 
vicalschleimhaut immer  grösser  wird. 

So  lange  der  Eeizzustand  und  die  Entzündung  anhält,  bleibt  auch 
die  Schleimhaut  in  der  geschilderten  Beschaffenheit  und  behält  als 
Epitheldecke  ein  einfaches  Lager  von  Cylinderzellen.  In  dieser  Zeit 
sieht  auch  das  Gewebe  noch  roth  aus  und  wird  von  den  Gynäkologen 
als  Erosion  bezeichnet.  Da  dessen  Epitheldecke  nur  zart,  die 
unter  der  Oberfläche  liegenden  Gefässe  weit  und  stark  gefüllt  sind, 
so  bluten  die  Erosionen  schon  bei  leichter  Berührang. 

Bei  längerer  Dauer  des  Processes  treten  nicht  selten  im  Ge- 
webe zwischen  den  Drüsen  Wucherungen  auf,  die  zur  Bildung 
kleiner  papillöser  und  villöser  Excrescenzen  führen,  so  dass  man 
den  Zustand  als  papilläre  Erosion  bezeichnet  hat.  Nicht  sel- 
ten entstehen  ferner  im  erkrankten  Gebiete  kleine  Cystchen,  in- 
dem sich  in  den  präexistirenden  oder  in  den  neugebildeten  Drüsen 
Sekret  ansammelt.  Man  hat  danach  noch  eine  folliculäreEro- 
sion  aufgestellt.  Durch  Platzen  der  Cystchen  können  sich  grubige 
Vertiefungen  an  der  Oberfläche  bilden,  welche  gewöhnlich  als  Fol - 
liculärgeschwürchen  bezeichnet  werden.  ^ 

Wird  durch  geeignete  Behandlung  der  Entzündungszustand 
gehoben  und  der  durch  den  Ausfluss  aus  dem  entzündeten  Uterus 
unterhaltene  Reiz  von  der  Portio  vaginalis  fern  gehalten,  so  blasst 
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die  geröthete  ScMeimhautfläche  allmählicli  ab,  bedeckt  sich  von 
der  Peripherie  her  wieder  mit  geschichtetem  Plattenepithel  (Küst- 
ner) und  gewinnt  mit  der  Zeit  das  normale  Aussehen  wieder. 

Croupöse  und  diphtheritische  Entzündungen  der 
Uterin  Schleimhaut  sind  ausserhalb  des  Puerperium  sehr  selten. 
Am  häufigsten  kommen  sie  im  Verlaufe  des  Typhus,  der  Cholera, 
des  Scharlach  und  der  Pocken,  sowie  in  der  Umgebung  verjauchen- 
der Uteruscarcinome  zur  Beobachtung, 

Tuberculose  der  Uterinschleimhaut  schliesst  sich  am  häu- 
figsten an  Tuberculose  der  Tuben  an,  tritt  indessen  auch  primär 
im  Uterus  auf.  Sie  beginnt  mit  der  Bildung  kleiner,  knötchen- 
förmiger Entzündungsherde,  die  bald  in  Geschwüre  übergehen. 
Bei  weit  vorgeschrittener  Tuberculose  ist  die  ganze  Innenfl[äche  des 
Uterus  in  ein  mit  tuberculösen  verkäsenden  Granulationen  ausge- 
kleidetes Geschwür  umgewandelt  und  mit  käsig  eitrigen  Massen  be- 
deckt. 

Syphilitische  Infiltrationen  und  schankröse  Ge- 
schwüre kommen  an  der  Portio  vaginalis  vor,  sind  indessen 
selten.  Sie  stimmen  mit  den  entsprechenden  Geschwüren  der 
äussern  Haut  und  der  Mundschleimhaut  überein.  In  einigen  we- 
nigen Fällen  (Rokitansky,  Föester,  Klebs)  sind  phagedänische 
Geschwüre,  welche  einen  grossen  Theil  der  Cervix  zerstörten,  beob- 
achtet worden. 

Literatur:  Klob,  Pathol.  Anat.  d.  weibl.  Sex.-Org.,  Wien  1864; 
Henniö,  Der  Katarrh  der  weibl.  Sexualorg.,  Leipzig  1862;  Gueein,  De 
la  metrite  aigue,  Annales  de  gyn.  18Y4;  Hildebeandt  ,  Volkmann's 
Samml.  klin.  Vorträge  K  32  1872;  Eouiee,  Des  fongos.  uter.,  These  de 
Paris  1858;  Siavjanski  (Metrite  interne  villeuse),  Arch.  de  phys.  1874 
und  (Endometritis  bei  Cholera),  Arch.  f.  Gynäk.  IV;  C.  Matee,  Vor- 
trag üb.  Erosionen,  Excoriationen  etc.,  Berlin  1861;  Wagnee  (Endome- 
tritis cervicis),  Arch.  f.  phys.  Heilk.  1856;  Veit  u.  Euge  (Erosionen), 
Zeitschr.  f.  Gebh.  u.  Gyn.  II  u.  VIII;  Hofmeiee,  ib.  IV  1879;  Fischel 
(ebenso),  Arch.  f.  Gynäk.  XV,  5VI  u.  XVIII;  Wibee  (Endometritis), 
ib.  XIII;  Olshausen  (Endometrit.  hyperplastica) ,  ib.  VIII;  Veit  (Ero- 
sion), Zeitschr.  f.  Gebh.  u.  Gyn.  V  1880;  Klotz,  Stud.  über  die  pathol. 
Veränd.  der  Port.  vag.  uteri,  Wien  1879;  Küstnee,  Beitr.  z.  Lehre  v' 
d.  Endometritis,  Jena  1883;  Sinett  (Endometritis),  Gaz.  me'd.  de  Paris 
1878;  Matehofee,  Die  Sterilität  d.  Weibes,  Billroth's  Handb.  d.  Frauen- 
krankh.  II  1882;  Bischoff  (Endometrit.  fung.),  Correspbl.  f.  Schweizer- 
Aerzte  1878;  Eokitanskt  (Tuberculose),  Allg.  Wien.  med.  Zeit.  1860; 
Beouaedei,  De  la  tuberc.  d.  org.  gen.  de  la  feinme,  Paris  1868-  Le' 
BEET  (Tuberculose),  Arch.  f.  Gyn.  IV;  Pillato,  Des  tuberc.  de  l'öv  et 
öe  la  trorape,  Th^se  de  Paris  1861;  W.  Eeank,  Ueber  Tuberkeln  "im 
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Uterus,  In.-Diss.  Tübingen  1841;  Geil,  Ueb.  Tub.  d.  weibl.  Geschl.org., 
In. -Dies.  Erlangen  1851;  Gehle,  Ueber  ijrim.  Tubercul.  d.  weibl.  Ge- 
nitalien, I.-Diss.  Heidelberg  1881;  Mosler,  Die  Tuberc.  d.  weibl.  Ge- 
nital, I.-D.  Breslau  1883;  Meacek  (Syphilis),  Vierteljahrsschr.  f.  Derra, 
u.  Syph.  VIII;  Rasumow  (Schanker),  ib.  VII  1880. 

§  790.  Sowohl  in  Folge  chronisclier  Entzündungen,  als  auch 
im  Arischluss  an  Schwangerschaften  und  an  menstruelle  Processe 
können  sich  in  der  Uterusschleimhaut  hyperplastische  Wuche- 
rungen einstellen,  welche  unter  Umständen  eine  nicht  unerheb- 
liche Grösse  erreichen. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  und  der  Cervix  ist  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  sehr  zellreich  und  es  sind  danach  die  hy- 
perplastischen Wucherungen  (Fig.  333  h)  ebenso  beschaffen.  Eine 
Ausnahme  macht  nur  ein  Theil  der  von  der  Portio  vaginalis  aus- 
gehenden Wucherungen,  indem  sie  ihrem  Mutterboden  entsprechend 
erheblich  zellärmer  und  zugleich  derber,  an  faserigem  Bindegewebe 
reicher  sind.  Zuweilen  ist  freilich  zur  Zeit  der  Untersuchung  die 
Menge  der  im  Gewebe  liegenden  Zellen  noch  sehr  bedeutend,  indem 
noch  eine  kleinzellige  Infiltration  besteht.  Es  hängt  dies  damit 
zusammen,  dass  es  sich  bei  diesen  Wucherungen  meist  um  ent- 
zündliche Processe  handelt,  in  deren  Gefolge  der  Papillarkörper 
der  Portio  vaginalis  sich  vergrössert  und  zu  warzig  papillösen  Bil- 
dungen auswächst.  Es  können  auf  diese  Weise  Wucherungen  ent- 
stehen, welche  den  entzündlichen  Papillomen  der  Haut  (§  397), 
den  spitzen  Condylomen  durchaus  gleichwerthig  sind  und  auch 
am  besten  als  solche  bezeichnet  werden. 

In  ihren  grösseren  Formen  bilden  sie  blumenkohlartige  Ge- 
wächse, deren  Papillen  dendritisch  verzweigt  und  mit  dicken  Lagen 
geschichteten  Plattenepithels  bedeckt  sind.  Sie  kommen,  wie  die 
spitzen  Condylome  der  Haut,  am  häufigsten  nach  chronischem  Trip- 
per vor,  können  sich  indessen  bei  den  verschiedensten  chronischen 
Reizzuständen  entwickeln. 

Die  hyperplastischen  Wucherungen  der  üterinschleimhaut  sind,  ^ 
abgesehen  von  dem  bereits  erwähnten  Zellreichthum,  stets  durch  die 
Anwesenheit  von  typisch  gestalteten  (Fig.  333  a)  Uterindrüsen  aus- 
gezeichnet und  es  unterscheiden  sich  die  einzelnen  Fälle  nur  da- 
durch voneinander,  dass  die  Zahl  derselben  nicht  unerheblich 
schwankt. 

In  manchen  Fällen  haben  die  Drüsen  bei  der  Wucherung  des 
Gewebes  nicht  zugenommen,  zuweilen  scheinen  sie  eher  vermindert 
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ZU  sein,  so  dass  die  Hyperplasie  lediglicli  auf  Rechnung  des  Binde- 
gewebes zu  setzen  ist.  _ 

Daneben  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Dru- 
senschläuche sichtlich  vermehrt  sind  und  man  kann  danach  eine 
einfache  und  eine  glanduläre  Hyperplasie  der  Uterin- 
und  Cervicalschleimhaut  unterscheiden. 

Sehr  häufig  enthalten,  wie  schon  früher  (§  789)  erwähnt,  die 
hyperplastischen  Stellen  Cystchen,  welche  durch  Dilatation  von 
Drüsen  entstanden  sind,  so  namentlich  in  der  Cervix  und  man 
kann  danach  noch  eine  cystische  Hyperplasie  aufstellen. 


Fig.  333.  Hyperplasie  der  Uterusschleimhaut,  a  Drüsendurch- 
schnitte.  5  Schleimhautbindegewebe,  c  Blutgefässe.  Schnitt  aus  einem  mit  der  Cu- 
rette  aus  dem  Uterus  ausgekratzten  und  mit  Alkohol  gehärteten  Gewebsstücke.  Mit 
Bismarkbraun  gefärbter,  in  Canadabalsam  eingeschlossener  Schnitt.    Vergr.  löO. 


Alle  hyperplastischen  Wucherungen,  welche  local  sind  und  sich 
über  die  Oberfläche  erheben,  gewinnen  leicht  die  Gestalt  von  Po- 
lypen, welche  theils  mit  breiter  Basis,  theils  mit  schmalem  Stiel 
der  Unterlage  aufsitzen  und  durch  den  Druck  der  sie  umschliessen- 
den  Uteruswände  verschiedene  Formen  erhalten,  am  häufigsten  in- 
dessen flach  gedrückt  sind.  Die  Bildung  langer  Stiele  erfolgt  unter 
dem  Einfluss  von  Zerrungen,  welche  der  Uterus  bei  Eintritt  von 
Contractionen,  durch  welche  der  Polyp  selbst,  oder  hinter  ihm  an- 
gesammeltes Sekret  oder  Blut  entfernt  werden  soll,  erleidet.  Häufig 
erscheinen  Polypen,  namentlich  solche,  welche  in  der  Cervix  sitzen, 
am  Muttermund  und  treten  durch  denselben  in  den  Scheidenraum 
ein.  Die  von  der  Portio  vaginalis  Ausgehenden  bilden  zuweilen 
breitbasige  oder  gestielte  Verlängerungen  der  Muttermundslippen. 


1518 


Weiblicher  GescUechtsapparat. 


Die  Polypen  sind  meist  nur  klein,  bohnen-  bis  haselnussgross 
können  indessen  die  Grösse  eines  Hühnereies  erreichen.  Sie  ent- 
halten fast  immer  kleine  Cysten,  besonders  die  von  der  Cervix  und 
der  Portio  vaginalis  ausgehenden.  Ihre  Oberfläche  ist  glatt,  zeigt 
aber  häufig  den  Krypten  der  Tonsillen  ähnliche  Gruben  und  Spal- 
ten, welche  von  klaffenden  Drüsenmündungen  und  geplatzten  Cyst- 
chen herrühren.  Sitzen  sie  in  den  oberen  Theilen  der  Cervix  oder 
im  üteruskörper,  so  ist  ihre  Oberfläche  mit  Cylinderepithel  bedeckt. 

Die  vom  unteren  Theil  der  Cervix  ausgehenden  sind  entweder 
mit  Plattenepithel  oder  mit  Cylinderepithel  bedeckt  oder  besitzen 
beiderlei  Epithelformationen.  Werden  die  von  der  Portio  vaginalis 
ausgehenden  cystischen  Polypen  sehr  gross,  so  können  sie  schliess- 
lich^im  Scheideneingang  zu  Tage  treten.  Nach  Berstung  von  Fol- 
likeln entstehen  zuweilen  papillöse  Wucherungen,  welche  sich  aus 
dem  Grunde  der  geplatzten  Follikel  erheben  und  der  Oberfläche 
ein  papillöses  Aussehen  geben. 

Alle  diese  Bildungen  sind  gutartige,  indem  sie  keine  Destruc- 
tion  des  unterliegenden  Gewebes  herbeiführen.  Sie  haben  nur  da- 
durch eine  erhebliche  Bedeutung,  dass  sie  häufig  Beschwerden  ver- 
ursachen und  dass  sie  sehr  leicht  zu  Menorrhagieen  und  Metrorrha- 
gieen  Veranlassung  geben.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  sie  meist 
sehr  gefässreich  (Fig.  333  c)  sind  und  dass  ein  Theil  der  Gefässe 
nahe  der  Oberfläche  liegt.  Mitunter  enthalten  sie  so  reichliche  und 
so  weite  Gefässe,  dass  man  ihnen  sehr  wohl  die  Bezeichnung  an- 
giomatöse  Polypen  beilegen  kann. 

Die  meisten  Wucherungen  bleiben,  auch  wenn  sie  lange  be- 
stehen, durchaus  gutartig.  Es  kommt  indessen  zuweilen  vor,  dass 
sie  im  Laufe  der  Zeit  ihren  Charakter  ändern  und  dabei  ein  mar- 
kiges weissliches  Aussehen  erhalten. 

Diese  Aenderung  wird  durch  eine  stärkere  Wucherung  der  epi- 
thehalen  Bestandtheile  eingeleitet,  welche  entweder  zu  Neubildung 
atypisch  gestalteter  Drüsenschläuche  oder  aber  zu  einer  Umwand- 
lung derselben  in  solide  Krebszellenzapfen  führt.  Das  letztere  voll- 
zieht sich  in  der  Weise,  dass  die  wuchernden  Epithelzellen  mehr- 
fache Zelllager  bilden  und  schliesslich  das  Drüsenlumen  anfüllen 
und  erweitern  (Fig.  334  6).  Bei  dem  ersteren  Vorgang  werden 
Seiteusprossen  und  weiterhin  neue  Schläuche  gebildet,  welche  meist 
schon  nicht  mehr den  normalen  Uterindrüsen  gleich,  sondern  aty- 
pisch gestaltet  sind,  zum  Theil  eine  mehrfache  Lage  von  Cylinder- 
epithel als  Auskleidung  besitzen  und  sich  dadurch  frühzeitig  von 
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Fig.  334.  Adenocarcinoma  corporis  uteri,  a  Stroma.  5  Krebszapfen, 
c  Isolirte  Krebszellen.  Schnitt  aus  einem  mit  der  Curette  aus  dem  Uterus  ausge- 
kratzten Gewebsstiicke.  Mit  Alkohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  und  in 
Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  200. 

der  glandulären  Hyperplasie  unterscheiden.  Früher  oder  später 
pflegen  auch  sie  in  solide  Krebszapfen  sich  umzuwandeln,  wobei 
zugleich  die  Zellen  polymorph  (Fig.  334  c)  werden. 

So  lange  der  Drüsentypus  bis  zu  einem  gewissen  Grade  nach- 
geahmt wird,  kann  man  die  Tumoren  als  destruirende  Ade- 
nome bezeichnen.  Mit  Untergang  des  Drüsentypus  sind  sie  pas- 
send Ad enocarcinome  zu  nennen. 

Mit  der  carcinomatösen  Umwandlung  des  Gewebes  ändert  sich 
auch  sein  Verhalten  gegen  die  Umgebung.  Die  epithelialen  Wuche- 
rungen wachsen  nach  der  Tiefe  und  es  beginnt  nunmehr  die  allen 
Krebsen  zukommende  epitheliale  Infiltration  der  Nachbarschaft. 

Die  Adenocarcinome ,  welche  in  dieser  Weise  aus  hyperplasti- 
schen Wucherungen  der  Schleimhaut  des  Uterus  und  der  Cervix 
hervorgehen,  bilden  nur  einen  Theil  der  krebsigen  Neubildungen, 
indem  dieselben  ebensowohl  in  einem  zuvor  nicht  sichtbar  verän- 
derten Gewebe  auftreten  können.   Am  häufigsten  geschieht  dies  an 
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der  Portio  vaginalis  und  der  Cervix,  die  überaus  oft  der  Sitz  kreb- 
sigerNeubildungen  sind,  während  Corpus  und  Fundus  uteri  ver- 
hältnissmässig  selten  primär  erkranken.  Der  Krebs  kann  sowohl 
in  Form  prominirender  oder  mehr  im  Gewebe  versteckt  liegender 
knotiger  Herde,  als  auch  in  Form  papillöser  Wucherung  oder  als 
Mischform  von  beiden  auftreten.  Bei  papillöser  Beschaffenheit  der 
Oberfläche  kann  er  auch  auf  dem  Boden  eines  spitzen  Condylomes 
entstanden  sein. 

Zu  Beginn  ist  die  Wucherung  eine  locale,  allein  es  erfolgt 
sehr  bald  eine  Ausbreitung  derselben  theils  in  das  seitlich  benach- 
barte, theils  in  das  darunter  liegende  Gewebsparenchym. 

An  einer  Muttermundslippe  entstandene  Krebse  greifen  mit  Vor- 
liebe auf  die  benachbarten  Theile  der  Scheide  über  und  dringen 
gleichzeitig  in  die  Tiefe  der  Portio  vaginalis  ein. 

In  der  Cervix  gelegene  Wucherungen  verbreiten  sich  in  der  ganzen 
Circumferenz  der  Cervicalschleimhaut  und  führen  zu  krebsiger  In- 
filtration der  darunter  liegenden  Muscularis.  Krebse  des  Corpus 
bilden  im  Fundus  oder  im  Mittelstück  gelegene  Knoten,  seltener 
gürtelförmig  die  Innenfläche  auskleidende  Wucherungen,  welche  mehr 
oder  weniger  in  das  musculöse  Parenchym  eingreifen.  Zuweilen  brei- 
tet sich  der  Krebs  über  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  aus. 

Das  Gewebe  des  Krebses  ist  auf  dem  Durchschnitt  meist  weiss- 
lich  undurchsichtig  und  ist  leicht  von  dem  mehr  röthlichen,  etwas 
durchscheinenden  üterusgewebe  zu  unterscheiden.  Früher  oder  später 
stellt  sich  an  dem  prominirenden  Theile  der  Geschwulst  eine  Er- 
weichung und  ein  Zerfall  des  Gewebes  ein,  so  dass  der  Krebstumor 
zum  Krebsgeschwür  wird,  dessen  unregelmässig  höckerig  ge- 
staltete Fläche  mit  zerfallenden  Gewebsmassen,  häufig  auch  mit  aus- 
getretenem Blute  bedeckt  ist. 

Der  Krebs  des  Uterus  macht  in  seiner  Ausbreitung  ebenso- 
wenig Halt,  wie  in  andern  Organen.  Immer  neue  Theile  des  Uterus, 
eventuell  auch  die  angrenzende  Scheide  werden  durch  die  epi- 
thelialen Wucherungen  infiltrirt  und  gehen  später  durch  geschwü- 
rigen Zerfall  zu  Grunde. 

Das  Beckenbindegewebe,  das  Beckenperitoneum,  die  Blase  und  der 
Mastdarm  werden  ebenfalls  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  überall, 
wo  der  Krebs  sich  ausbreitet,  stellt  sich  Gewebswucherung  und  Ver- 
härtung ein.  Die  Nachbartheile  verwachsen  mit  einander  und  ihr 
Gewebe  wird  zum  Sitze  krebsiger  Herde.  Die  Lymphdrüsen  des 
Beqkens  schwellen  an  und  entarten  krebsig. 


Krebs  und  Sarcom  der  TJterussohleimliaut. 
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So  kommt  es  denn,  dass  nicht  selten  im  Laufe  der  Zeit  grosse 
Theile  des  Uterus  und  meist  auch  der  Vagina  verloren  gehen  und 
dass  an  Stelle  der  Cervix,  der  Portio  vaginalis  und  des  oberen  Schei- 
dentheils  eine  umfangreiche  Höhle  liegt,  deren  zerfressene  und 
von  krebsiger  Wucherung  infiltrirte  Wand  mit  zersetzten,  stinkenden 
Zerfallsmassen  bedeckt  ist.  Ist  die  krebsige  Wucherung  nament- 
lich nach  hinten  vorgedrungen,  so  ist  häufig  auch  die  Wand  des 
Rectum  krebsig  infiltrirt,  oder  da  und  dort  durchbrochen.  Ist  der 
Krebs  nach  vorne  gewachsen ,  so  besteht  oft  eine  Communication 
mit  der  Harnblase,  eine  Blasenscheiden-  oder  Blasenuterinfistel. 

Vom  Uterus  ist,  auch  wenn  der  Process  in  der  Cervix  begon- 
nen hat,  oft  nur  noch  der  Fundus  vorhanden. 

Die  Krebse  des  Uterus  sind  theils  Drüsenkrebse,  welche  von 
den  Drüsenepithelien  ausgehen,  theils  Deckepithelkrebse.  Die  von 
der  Portio  vaginalis  ausgehenden  tragen  zum  Theil  einen  den  Platten- 
epithelkrebsen der  äussern  Haut  ähnlichen  Charakter. 

Die  übrigen  kann  man  je  nach  ihrer  Structur  theils  dem  Ade- 
nocarcinoma,  theils  dem  Carcinoma  simplex  zuzählen,  von  denen 
das  letztere  bald  mehr  den  medullären,  bald  mehr  den  scirrhösen 
Formen  sich  nähert.  Bei  Infiltration  der  Muscularis  bilden  die 
Muskelzüge  das  Stroma  für  die  vordringenden  Krebszellenhaufen. 

Das  Uteruscarcinom  kommt  am  häufigsten  vom  30.  bis  50.  Jahre 
vor,  kann  indessen  sowohl  bei  jugendlichen  Individuen  als  auch 
noch  im  hohen  Alter  sich  entwickeln. 

Gegenüber  dem  Krebs  sind  alle  anderen  Schleimhautgeschwülste 
sehr  selten. 

Sarcome  sind  nur  in  einer  beschränkten  Zahl  von  Fällen  in 
der  Literatur  mitgetheilt  und  auch  von  den  mitgetheilten  Fällen 
dürften  manche  nicht  den  Sarcomen  angehören,  sondern  krebsigen 
Schleimhautwucherungen.  Sie  bilden  weiche  knotige  oder  mehr 
papilläre  Geschwülste,  die  leicht  zerfallen,  und  gehören  theils  den 
Rund-,  theils  den  Spindelzellen  sarcomen  an.  Sie  können  in  das 
musculäre  Gewebe  des  Uterus  einwachsen. 

Literatur  über  hyperplastische  Wucherungen:  Wagnee,  Wyder, 
Olshausen,  SiNETT,  C.  Mayeb  ,  Klob  ,  RuGE ,  Veit,  Fischel,  Bischöfe, 
1.  c.  §  789;  ViEcHow,  Sein  Arch.  7.  Bd.;  Ackermann,  ib.  43.  Bd.; 
Mäetin,  Berl.  Beitr.  z.  Geb.  und  Gyn.  II;  Schatz  (Fibroadenom)  Arch. 
f.  Gyn.  XXII  1884;  —  über  Carcinom :  Wagnee,  Der  Gebärmutter- 
krebs, Leipzig  1858;  Güsseeow,  Volkmann's  Samml.  klin.  Vortr.  N".  18 
1871  und  Die  Neubildungen  des  Uterus,  Billroth's  Handb.  d.  Frauen- 
krankh.  IV  1878;  Blau,  Pathol.  anat.  Unters,  über  den  Gebärsmutter- 
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'  ^''^^  ^"^^  I^«^  K^«^«  der  Gebär- 

mutter Stuttgart  1881;  -  über  Sarcome :  VmcHow,  Die  krankh.  Ge- 

achw  II;  Ahlfeld  Wagner's  Arcb.  der  Heilk.  1867;  Langenbeck, 
Mon  f.  Geb.  XV;  Gttsseeow,  Arcb.  f.  Gyn.  I;  Hegar  ib.  II;  Winkel 
Ib.  III;  Spiegelbeeg  ib.  IV;  Cheobak  ib.  IV;  KtmEET  ib.  VI;  Müllee 
y \  J  ^'^'^  I'^o^oi'^ib.  VI;  AHLFELDib.  VII;  Jacübasch, 

Zeitschr.  f  Geb.  und  Gyn.  VII;  Rogiytje,  Du  Sarcome  de  IWrus, 
In.-Di8s.,  Zürich  1876;  Maetdj,  Handatlas  d.  Gyn.  u.  Geb.,  Berlin  1878. 

§  791.  Der  Uterus  ist  auch,  nachdem  er  bei  Eintritt  der  Ge- 
schlechtsreife seine  Ausbildung  erlangt  hat,  noch  Veränderungen 
seines  Parenchyms  unterworfen,  indem  bei  Eintritt  von  Schwanger- 
schaft seine  Masse  durch  eine  mächtige  Entwickelung  der  Muskel- 
fasern bedeutend  zunimmt,  um  im  Wochenbett  durch  fettige  Dege- 
neration und  Schwund  der  Muskelfasern  wieder  sich  zu  verkleinem. 
Im  höhern  Alter  pflegt  er  mehr  oder  weniger  an  Masse  zu  ver- 
lieren und  kann  unter  Umständen  zu  einem  schlaffen,  kleinen,  dünn- 
wandigen Organ  atrophiren,  in  welchem  namentlich  die  Muskeln 
geschwunden  sind,  während  das  Bindegewebe  relativ  stark  ent- 
wickelt ist.  Die  Arterien  zeigen  dabei  meist  Verdickungen  der 
Intima,  einzelne  bis  zu  völligem  Verschluss  des  Lumens  und  ragen 
auf  der  Schnittfläche  auffallend  stark  über  das  schlaffe  Gewebe  vor. 

In  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  stellen  sich  atrophische 
Zustände  des  Uterus  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Schwan- 
gerschaft ein,  indem  das  musculöse  Gewebe  verfettet  und  resorbirt 
wird,  ohne  dass  in  genügender  Weise  für  einen  Ersatz  gesorgt  wird. 
Es  kommt  dies  (Schködee)  namentlich  dann  vor,  wenn  die  Frauen 
schlecht  ernährt  sind,  ferner  nach  schweren  puerperalen  Entzün- 
dungen mit  Zerstörung  des  Ovarialparenchyms,  sowie  nach  schweren 
nekrotisirenden  Entzündungen  des  Uterusparenchyms  selbst.  In 
der  Zeit  der  Rückbildung  ist  das  Uterusgewebe  gelbweiss  oder 
röthlich weiss  und  auffallend  weich  und  zerreisslich,  später  werden 
die  Wände  dünn,  zäh,  häufig  schlaff. 

Ausserhalb  des  Puerperium  können  starke  Zerrungen  des  Uterus, 
wie  sie  durch  gestielte  Uterus-  und  Ovarialgeschwülste,  welche  über 
das  kleine  Becken  hinauf  wachsen,  sowie  durch  Adhäsionen  ausgeübt 
werden,  ferner  auch  Druck  von  Seiten  im  Uterusparenchym  oder 
in  dessen  Umgebung  liegender  Tumoren  eine  Atrophie  herbeiführen. 
Nach  ScANzoNi  kommt  auch  bei  Paralyse  der  untern  Körperhälfte 
eine  Atrophie  des  Uterus  vor. 

Hypertrophische  Zustände  des  Uterus,  bei  welchen 


TJterusinfarct. 
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der  Körper  des  Uterus  mehr  oder  weniger  vergrössert  ist,  kommen 
sowohl  nach  vor  aufgegangenem  Wochenbett,  als  auch  ohne  Zusam- 
menhang mit  einem  solchen  vor  und  beruhen  theils  auf  einer  Hy- 
perplasie des  Muskelgewebes,  theils  auf  einer  Hyper- 
plasie des  Bindegewebes. 

In  manchen  Fällen  hängt  der  Zustand  nachweislich  mit  Ent- 
zündungsprocessen  zusammen  und  es  spricht  auch  die  kli- 
nische Erscheinung  dafür,  dass  ein  Theil  dieser  Hypertrophieen  auf 
Entzündung  beruht.  Es  werden  diese  Zustände  daher  meist  der 
chronischen  Metritis  zugezählt.  Häufig  werden  sie  auch  als 
Uterusinfarkt  bezeichnet.  Der  Uterus  kann  dabei  die  Grösse 
einer  Mannsfaust  und  mehr  erreichen. 

Schliessen  sich  Vergrösserungen  des  Uterus  an  das  Puerperium 
an,  so  sind  sie  in  einem  Theil  der  Fälle  lediglich  durch  eine  Zunahme 
der  Muskelmasse  bedingt  und  es  gelingt  wenigstens  in  späterer 
Zeit,  nicht  entzündliche  Veränderungen  nachzuweisen.  Es  handelt 
sich  sonach  um  eine  muskuläre  Hypertrophie  in  Folge  mangelhafter 
Rückbildung  oder  in  Folge  zu  reichlicher  Regeneration  der  unter- 
gehenden Theile.  In  andern  Fällen  ist  der  Uterus  nach  der  Ent- 
bindung der  Sitz  von  Entzündungen,  welche  sich  klinisch  diagno- 
sticiren  lassen  und  nach  ihrem  Ablauf  oft  Verwachsungen  des  Ute- 
rus mit  der  Umgebung  hinterlassen.  Kommen  die  betreffenden 
Individuen  zur  Section ,  ehe  der  Entzündungsprocess  abgelaufen  ist, 
so  ist  der  Uterus  vergrössert,  sein  Gewebe  von  reichlichen  Rund- 
zellenherden durchsetzt,  welche  namentlich  da  liegen,  wo  grössere 
Bindegewebszüge  und  Gefässe  das  Muskelgewebe  durchziehen.  Die 
nach  solchen  Zuständen  vorkommende  Hypertrophie  des  Uterus  ist 
theils  eine  musculäre,  theils  eine  fibröse. 

Das  Bindegewebe  entwickelt  sich  namentlich  in  der  Umgebung 
der  grösseren  Gefässe  und  umschliesst  die  einzelnen  Muskelbündel 
in  auffallend  dicker  Lage.  Zuweilen  ist  auch  das  innerhalb  der 
Muskelzüge  gelegene  Bindegewebe  verbreitert.  Nach  Ablauf  des 
Processes  ist  das  Bindegewebe  dicht,  zellarm,  das  Uterusgewebe  in 
Folge  dessen  hart  und  zäh.  Nach  dem  klinischen  Verlauf  und  den 
anatomischen  Zuständen  des  Uterus  darf  man  wohl  annehmen,  dass 
die  Verhärtung  und  die  Hypertrophie  des  Uterus  die  Folge  der 
voraufgegangenen  Entzündung  sind. 

Aehnliche  Zustände  des  Uterus  stellen  sich  nicht  selten  auch 
nach  chronischer  Endometritis ,  ferner  nach  häufigen  Reizungen  der 
Portio  vaginalis  durch  ärztliche  Eingriffe,  häufigen  Coitus  etc.,  bei 
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Dysmenorrhoe,  ferner  nach  chronischen  Stauungen,  wie  sie  im  Ute- 
rus bei  Knickung,  bei  Prolapsus,  bei  habitueller  Stuhlverstopfung, 
bei  hochgradigen  uncompensirten  Herzfehlern  bestehen,  ein.  Wie 
weit  hier  Entzündungen,  wie  weit  nur  einfache  Circulationsstörungen, 
wie  weit  endlich  durch  die  krankhaften  Zustände  veranlasste  Con- 
tractionen  des  Uterus  an  der  bindegewebigen  und  musculären  Hy- 
pertrophie des  Uterus  Schuld  tragen,  ist  anatomisch  schwer  zu 
entscheiden.  Das  zeitweise  stärkere  Anschwellen  des  Uterus  und 
die  Schmerzhaftigkeit  sprechen  dafür,  dass  entzündliche  Verände- 
rungen in  demselben  sich  abspielen.  In  den  Fällen,  die  zur  ana- 
tomischen Untersuchung  kommen,  sind  indessen  Infiltrationszustände 
häufig  nicht  mehr  nachweisbar,  in  andern  Fällen  enthält  das  Binde- 
gewebe des  Uterus  noch  kleinzellige  Herde. 

Das  Gewebe  des  Uterus  ist  bald  feucht  und  ziemlich  weich, 
bald  fest  und  hart,  je  nach  dem  Grade  der  Durchtränkung  mit 
Flüssigkeit  und  dem  Zustande  des  Bindegewebes  und  der  Musku- 
latur. Hat  sich  bereits  derbes  Bindegewebe  gebildet,  so  kann  es 
sehr  hart  sein  und  unter  dem  Messer  knirschen. 

Hy p ertrophieen  der  Cervix  kommen  theils  ohne  nach- 
weisbare Ursache,  theils  im  Anschluss  an  Lageveränderungen  des 
Uterus  und  der  Scheide,  die  mit  Zerrungen  der  Cervix  und  mit 
Circulationsstörungen  in  derselben  verbunden  sind,  theils  nach 
chronischen  Entzündungen  vor  und  betreffen  meist  nur  einzelne 
Theile  derselben. 

Die  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis  ist  entweder 
über  den  ganzen  in  der  Scheide  liegenden  Abschnitt,  oder  aber  nur 
über  eine  Muttermundslippe  verbreitet.  Im  erstem  Falle  behält  die 
Vaginalportion  ihre  Form,  wird  nur  ungewöhnlich  laug  und  kann 
unter  Umständen  am  Scheideneingang  zu  Tage  treten.  Ist  nur 
eine  Lippe  vergrössert,  so  ist  ihre  Form  meist  mehr  oder  weniger 
von  der  Norm  abweichend.  Die  Ursache  dieser  Hypertrophie  ist 
nicht  bekannt.  Die  in  Folge  chronischer  Entzündungen  und  im  An- 
schluss an  das  Wochenbett  auftretenden  Hypertrophieen  bewirken 
meist  eine  knotige,  bald  weiche,  bald  harte  Vergrösserung  der 
Muttermundslippen. 

Die  Portio  sup r avaginalis  der  Cervix  hypertrophirt 
am  häufigsten  (Spiegelberg,  Schrödek)  nach  primärem  Scheiden- 
vorfall, indem  dabei  die  Scheide  einen  Zug  auf  die  Cervix  ausübt, 
falls  wenigstens  der  Uterus  in  seiner  Lage  fixirt  ist  und  nicht 
ebenfalls  vorfällt.    In  andern  Fällen  ist  die  Ursache  unbekannt. 


Hypertropliie  der  Cervix.  1^25 

Sowohl  in  den  ersteren  als  in  den  letzteren  Fällen  ist  das  Scheiden- 
gewölbe nach  unten  dislocirt  und  kann  sich  bei  bedeutender  Hyper- 
trophie vollkommen  umstülpen.  Die  Blase  und  die  recto-uterinen, 
zuweilen  auch  die  vesico-uterinen  Peritonealfalten  sind  nach  unten 
gezerrt    Der  Fundus  uteri  bleibt  dagegen  auf  normaler  Hohe. 

Die  Hypertrophie  der  Portio  media  der  Cervix  wird 
(ScHEÖDEE)  am  häutigsten  durch  Vorfall  der  vordem  Scheidenwand 
bedingt,  wobei  die  vordere  Lippe  gezerrt  wird.  Es  geschieht  dies 
besonders  dann,  wenn  der  Uterus  durch  pathologische  Verbindungen 
oder  durch  Geschwülste  fixirt  ist  und  dem  Zug  nicht  folgen  kann. 
Das  hypertrophische  Mittelstück  der  vorderen  Lippe  drängt  das  vor- 
dere Scheidengewölbe  nach  unten  und  führt  zu  Divertikelbildung 
an  der  Hinterwand  der  Blase.  Die  vergrösserte  hintere  Lippe  liegt 
dagegen  intravaginal,  da  sie  unterhalb  des  Ansatzstückes  des 
Scheidengewölbes  liegt.  Die  hypertrophische  Cervix  kann,  ähnlich 
einem  Uterusvorfall,  vor  die  Scheide  treten.  Das  vordere  Scheiden- 
gewölbe ist  dabei  verstrichen,  das  hintere  steht  dagegen  in  nor- 
maler Höhe  oder  ist  nur  wenig  nach  unten  gedrängt  (Schröder). 

Das  Gewebe  der  hypertrophischen  Cervix  besteht  aus  Binde- 
gewebe und  aus  Muskelfasern,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  letztere 
oft  sehr  zurücktreten ,  so  dass  also  die  Massenzunahme  in  manchen 
Fällen  wesentlich  auf  einer  Vermehrung  des  Bindegewebes  beruht. 

Acute  Entzündungen  des  Uterusparenchyms  sind, 
von  den  puerperalen  Formen  abgesehen,  selten.  Sie  kommen  nach 
Tripperinfectionen  und  nach  operativen  Eingriffen  im  Gebiete  des 
Geschlechtsapparates,  namentlich  am  Uterus  selbst,  nach  acuter 
Endometritis,  in  seltenen  Fällen  auch  in  unmittelbarem  Anschluss 
an  die  Menses  aus  unbekannter  Ursache  vor.  Sie  sind  durch 
Schwellung  der  Muscularis  charakterisirt  und  es  kann  der  Uterus 
unter  Umständen  recht  erheblich  vergrössert  sein.  Sein  seröser 
Ueberzug  ist  injicirt,  zuweilen  mit  Fibrinauflagerungen  und  mit 
Eiterüöckchen  bedeckt.  Das  zellig  seröse  Exsudat  kann  wieder  voll- 
ständig resorbirt  werden.  Nur  sehr  selten  kommt  es  zu  Gewebs- 
vereiterung  und  zu  Abscessbildung.  Der  Abscess  kann  nach  der 
Uterushöhle  oder  in  die  Peritonealhöhle  oder  auch,  nach  voraufge- 
gangener Verwachsung  des  Uterus  mit  der  Nachbarschaft,  in  das 
Rectum  oder  die  Blase  etc.  durchbrechen.  Nur  selten  schliesseu 
sich  an  acute  Metritis  Zustände  an,  wie  sie  oben  als  chronische 
Metritis  und  Uterusinfarct  beschrieben  wurden. 
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Weibliclier  GescHechtsapparat. 


Paris    858     S  ^^t^'t-^^AHAN,  Le,.   clin.  s.  1.  mal.  de  l'utdrus, 

oir       l    L  :   '""T'  Vierteljahrsschr.  I  1866;  Scanzoni,  Die 

chronische  Metntis,  Wien  1863  n.  Lehrb.  d.  Krankh.  d.  weibl.  S;xual- 
oig.,  Wien  1875;  Klob,  Path.  Anat.  d.  weibl.  Sexualorg.,  Wien  1864- 
ScHEOBEB,  Handb.  d.  Krkh.  d.  weibl.  Geschlorg.  1884;  Finn,  Central- 
blatt  f.  d^  med.  Wiss.  1868;  Couett,  Traite  des  mal.  de  l'uterus;  Mate- 
HOPEE,  D.  Sterilität  d.  Weibes,  Billroth's  Handb.  d.  Frauenkrankh  II 
Stuttgart  1882;  -  über  Hypertrophie  der  Ceryix  :  Scanzoni,  Säxingee! 
bcHEODEE,  Klob,  1.  c. ;  HuGüiEE,  S.  l'alloug.  hypertroph,  du  col.  de  l'ute- 
rus Paris  1  860;  RuMBÄCH,  Des  allong.  hyp.  du  col.  de  l'uterus,  These 
de  Strasbourg  1865;  C.  Metee,  Virch.  Arch.  10.  Bd.  u.  Mon.  f.  Geb. 
XI;  Martin,  ib.  XX;  Spiegelbeeg,  Berl.  klin.  Woch.  1872;  Maetin" 
Handatlas  d.  Gyn,  u.  Geb.,  Berlin  1878,  ' 

§  792.  Wie  bereits  in  §  785  angegeben  wurde,  kommen  im  Gebiete 
der  Geschlechtsgänge  nicht  selten  angeborene  Stenosen  und  Atre- 
sieen  vor,  welche  am  häufigsten  am  äusseren  Muttermunde,  in  der 
Scheide  und  am  Hymen  ihren  Sitz  haben.  Durch  entzündliche  Schwel- 
lungen, Geschwülste,  Narben,  welche  nach  Aetzungen  oder  nach 
geschwürigen  Processen  entstanden  sind,  können  im  extrauterinen  Le- 
ben ebenfalls  Stenosen  und  vollkommene  Obliterationen  des  Genital- 
kanales  sich  bilden.  Im  Bereiche  des  Uterus  sitzen  sie  am  häufig- 
sten am  äusseren  oder  inneren  Muttermunde.  An  letzterem  kom- 
men sie  namentlich  im  höheren  Alter  vor  und  sind  Folgen  von 
Entzündungsprocessen ,  zum  Theil  auch  von  Flexionen.  Am  äusse- 
ren Muttermunde  treten  sie  am  häufigsten  nach  Aetzungen  und  nach 
Geburten  auf.  In  der  Scheide  entstehen  sie  ebenfalls  nach  Verletzun- 
gen bei  der  Entbindung,  nach  geschwürigen  und  gangränösen  Ent- 
zündungen, nach  Verletzungen,  z.  B.  bei  Nothzucht,  nach  Aetzung 
u.  s.  w. 

So  lange  die  betrefifenden  Individuen  nicht  menstruirt  sind  imd 
aus  dem  Uterus  keine  Sekrete  abgehen,  haben  die  Verengerungen 
und  VerSchliessungen  keine  üblen  Folgen..  In  dem  Moment  aber, 
in  dem  die  Menstruation  eintritt,  veranlassen  Verengerungen  Men- 
struationsbeschwerden und  bei  Verschliessungen  des  Genitalrohres 
sammelt  sich  das  Blut  hinter  der  obliterirten  Stelle  an.  Wo  die  An- 
sammlung zuerst  erfolgt,  hängt  natürlich  von  dem  Sitz  der  Atresie 
ab.  Bei  hymenaler  Atresie  dehnt  sich  zuerst  die  Scheide,  und  erst 
später  der  Uterus,  bei  Verschluss  des  äusseren  Muttermundes  da- 
gegen der  Uterus  allein  aus.  Im  ersten  Falle  bildet  sich  ein  Hä- 
matokolpos  und  weiterhin  eine  Hämatom  et  ra,  im  zweiten  nur 
die  letztere.  Das  angesammelte  Blut  gewinnt  nach  einiger  Zeit  ein 
chokoladefarbenes  Aussehen  und  kann  sich  eindicken. 


Hämatometra  und  Hydrometfa. 
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Die  Bliitsäcke  können  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  bedeutende 
Grösse  erreichen.  Nicht  selten  sammelt  sich  auch  Blut  in  den  Tuben 
an,  das  indesssen  meist  nicht  aus  dem  Uterus  (Schröder),  sondern 
aus  den  Tuben  selbst  stammt.  Das  Blut  kann  aus  den  Tuben  in 
die  Bauchhöhle  fliessen  und  hier  zu  adhäsiven  Entzündungen  Veran- 
lassung geben. 

Findet  der  Verschluss  des  äusseren  oder  des  inneren  Mutter- 
mundes erst  in  einer  Zeit  statt,  in  welcher  die  Menses  bereits  auf- 
gehört haben ,  so  sammelt  sich  im  Uterus  eine  seröse  oder  schlei- 
mige Flüssigkeit  an,  es  bildet  sich  einHydrometra.  In  sehr 
seltenen  Fällen  kann,  wenn  sowohl  der  äussere  als  der  innere  Mut- 
termund verschlossen  sind,  sich  Uterus  und  Cervix,  jeder  für  sich 
ausdehnen,  so  dass  der  ganze  Uterus  eine  Sanduhrform  erhält. 

Besteht  hinter  der  Verstopfung  ein  eitriger  Katarrh,  so  sam- 
melt sich  eme  eitrige  Flüssigkeit  an;  es  bildet  sich  eine  Pyo- 
metra.  Bei  Tuberculose  des  Uterus  kann  sich  eine  käsig  eitrige 
Masse,  bei  Zerfall  von  Krebsgewebe  eine  weissüche  Flüssigkeit  an- 
sammeln. 

Bei  stetig  sich  steigernder  Ansammlung  von  Blut  in  einer 
Hämatometra  kann  schliesslich  ein  Durchbruch  an  der  obturirten 
Stelle  erfolgen,  häufig,  nachdem  in  der  abschliessenden  Membran 
Gangrän  und  Entzündung  eingetreten  war.  In  anderen  Fällen  kann 
der  Uterus  oder  die  Scheide  platzen  und  ihren  Inhalt  in  das  umge- 
bende Gewebe  ergiessen.  In  sehr  seltenen  Fällen  erfolgt  weiterhin 
ein  Durchbruch  nach  der  Blase  oder  der  Scheide.  Ist  eine  Tube 
durch  voraufgegangene  Entzündungen  geschlossen,  so  kann  sie  eben- 
falls platzen  und  ihren  Inhalt  plötzlich  in  die  Bauchhöhle  entleeren. 

Hydrometren  werden  sehr  selten  so  gross  wie  die  Hämato- 
metren  und  stehen  in  ihrem  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  still. 
Es  kommt  daher  nur  selten  zu  Durchbruch  nach  der  Umgebung. 
Ist  der  Verschluss  der  Cervix  nicht  fest,  so  kann  zeitweise  ein  Ab- 
fluss  nach  der  Scheide  und  danach  eine  erneute  Ansammlung  er- 
folgen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  bei  Zersetzung  des  Se- 
kretes Gase,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Physometra  be- 
zeichnet. 

Ist  der  Genitalkanal  ganz  oder  theilweise  verdoppelt  (§  785) 
und  davon  eine  Seite  nach  unten  abgeschlossen,  so  kann  sich  eine 
einseitige  Hämatometra  oder  ein  einseitiger  Hämato- 
kolpos  bilden. 

ziegler,  Lelirb.  d.  path.  An:it.    IT.  Th.         .  n" 
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Weiblicher  Geschlochtsappavat. 


Literatur:  Klob,  Path.  Auat.  d.  weibl.  Sex.-Org.,  Wien  1864;  Hen-  | 
MIG,  Zeitschr.  f.  Med.  Chir.  u.  Geb.  V  1866;  Puech,  De  l'atresie  des  , 
voies  gdn.  de  la  femme ,   Paris   1864;  Müllee,  Scanzoni's  Beitr.  V; 
Eppinger,  Prager  VierteJjahrsschr.  1873;   Graf,  Virch.  Arch.  19.  Bd.! 
ScHEÖDEB,  V.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Path.  X;  Breisky,  Die  Krankh. 
d.  Vagina,  Billroth's  Handb.  d.  Frauenkraakh.  VI[  1879. 

§  793.  Die  häufigsten  Geschwülste  des  Uterus  sind  die  • 
F  i  b  r  0  i  d  e  der  üteruswand,  welche  in  kugeligen,  gegen  die  Umgebung  ; 
scharf  abgegrenzten  Tumoren  von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  zu  i 
derjenigen  eines  hochschwangern  Uterus  auftreten. 

Sie  bestehen  entweder  grösstentheils  aus  Muskelgewebe  (Lei o- • 
myom),  oder  aus  Muskelgewebe  und  Bindegewebe  (Fi  bromyom), , 
oder  aber  ganz  aus  Bindegewebe  (F  i  b  r  o  m).  Das  Muskelgewebe  • 
hat  eine  rothlichweisse,  das  Bindegewebe  eine  weisse  Farbe. 

Die  Fibroide  kommen  am  häufigsten  in  den  mittleren  und  späte-  • 
ren  Lebensjahren  zur  Beobachtung,  entwickeln  sich  aber  nicht  selten  i 
schon  in  jüngern  Jahren  und  treten  theils  vereinzelt,  theils  in  gros-  • 
serer  Zahl  auf. 

Die  meisten  Fibroide  sind  gefässarm,  doch  kommen  nament-- 
lieh  in  grösseren  Tumoren  nicht  selten  Stellen  vor,  welche  sichi 
durch  Reichthum  an  grossen  und  weiten  Gefässen  auszeichnen,  so» 
dass  man  sie  sehr  wohl  den  tel ean gi ectatischen  oder  den  ca-- 
vernösen  Geschwülsten  zuzählen  kann.  Nicht  selten  enthalten ; 
sie  ferner  weite  glattwandige  Spalträume,  welche  mit  klarer  Lymphe; 
gefüllt  sind,  so  dass  sie  als  lym  phangiectatische  Fibroide; 
bezeichnet  werden  können. 

Sehr  häufig  stellen  sich  im  Parenchym  Degenerationszustände, , 
namentlich  Verfettungen  ein,  durch  welche  das  Muskelgewebe  mehrr 
oder  weniger,  zuweilen  ganz  zum  Schwunde  gebracht  wird,  so  dassr 
das  Fibromyom  zum  reinen  Fibrom  wird.  Es  tritt  dies  namentlich  im  . 
Wochenbett  ein,  in  welchem  die  Fibromyome  an  der  Rückbildung; 
des  Uterus  Theil  nehmen.  Verkalkungen  schliessen  sich  nament- 
lich an  fettige  Degenerationen  an  und  können  einen  solchen  Gradl 
erreichen,  dass  der  ganze  Tumor  versteinert. 

Die  Festigkeit  und  Derbheit  des  Bindegewebes  zeigt  erhebliche . 
Differenzen.  In  dem  einen  Falle  hart  und  derb  und  unter  dem  Messer 
knirschend,  ist  es  in  einem  anderen  schlaff  und  weich  und  dann  meist 
von  Flüssigkeit  stark  durchtränkt,  ödematös.    Zuweilen  geht  es  stel- 1 
lenweise  auch  in  Schleimgewebe  über,  oder  es  kommt  zu  völliger  | 
Verflüssigung  der  Gewebsclemente,  so  dass  Erweichungscysten. 


Pibi'oide  und  Sarcome  des  Uterus, 
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entstehen,  die  eine  klare  oder  durch  verfettete  Zellen  getrübte  Flüs- 
sigkeit enthalten.  Unter  Umständen  kann  der  grösste  Theil  des 
Tumor  auf  diese  Weise  zu  Grunde  gehen. 

Entzündungen  der  Fibroide  kommen  namentlich  nach  ope- 
rativen Eingriffen  vor  und  können  zu  Verjauchung  derselben  führen. 

Durch  stärkere  Zellwucherung  kann  das  Fibroid  stellenweise 
einen  sarcomatösen  Character  erhalten,  doch  ist  ein  Ueber- 
gang  von  Fibroiden  in  ein  reine  Sarcome  selten. 

Die  Fibroide  sitzen  am  häufigsen  im  Körper,  seltener  in 
der  Cervix  und  man  kann  je  nach  ihrem  Sitz  submucöse,  inter- 
stitielle und  subseröse  unterscheiden.  Die  subserösen  ragen 
sehr  bald  über  die  Ausseufläche  des  Uterus  hervor  und  können  mit 
der  Zeit  gestielt  werden.  Treten  danach  cystische  Erweichungen 
ein,  so  werden  sie  cystischen  Ovarialtumoren  ähnlich.  Submucöse 
Fibroide  drängen  sich  nach  dem  Lumen  des  Uterus  vor,  können 
ebenfalls  gestielt  werden  und  fibröse  Polypen  bilden.  Inter- 
stitielle Fibroide  treiben  die  Aussen-  und  Innenwand  des  Uterus 
gleichmässig  auf,  oder  treten  später  entweder  mehr  nach  innen 
oder  mehr  nach  aussen  vor.  Eine  Lieblingsstelle  ist  die  hintere 
Wand  und  der  Fundus  des  Uterus. 

Die  Wand  des  Uterus  ist  bei  Anwesenheit  von  Fibroiden  häufig 
hypertrophisch.  Wird  sie  bei  Entwickelung.  zahlreicher  Knoten  von 
allen  Seiten  bedrängt,  so  verfällt  sie  der  Atrophie. 

Die  Fibroide  wachsen  meist  langsam  und  viele  erreichen  nur 
geringe  Grösse. 

In  die  Uterushöhle  vorragende  Fibroide  verursachen  meist 
Blennorrhoe  und  Blutungen.  Submucöse  und  interstitielle  Fibroide 
können  spontan  ausgestossen  werden,  indem  sie  mehr  und  mehr 
nach  innen  gedrängt,  die  Schleimhautdecke  zur  Usur  gebracht  und 
die  Verbindungen  mit  der  Umgebung  gelockert  werden.  Häufig 
treten  dabei  brandige  Nekrose  der. Geschwulst  und  Entzündung  der 
Umgebung  ein. 

Das  Sarcom  des  Uterusparenchyms  bildet  rundliche  Knoten 
welche  denselben  Sitz  haben,  wie  die  Fibroide  und  in  seltenen 
Fällen  auch  in  multiplen  Herden  auftreten.  Sie  entstehen  wahr- 
scheinlich am  häufigsten  durch  eine  sarcomatöse  Degeneration  von 
Fibroiden,  bestehen  bald  hauptsächlich  aus  Rundzellen,  bald  aus 
Spindelzellen  und  können  myxomatöse  Partieen  enthalten.  Sie  sind 
selten. 

97* 
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Literatur  :  Die  Handbücher  der  Gynäkologie ;  Vikchow,  Geschwülste 
III;  Leopold,  Arch.  f.  phys.  Heük.  1873;  Heer,  Fibrocysten  d.  Uterus 
L-Diss.,  Zürich  1874;  Klebs,  Handb.  d.  path.  Anat. ;  Gtjsseeow,  Die 
Neubildungen  des  Uterus,  Billroth's  Handb.  d.  Prauenkrankh.  IV  1878. 
Literatur  über  Sarcome  s.  §  790. 

§  794.  Die  Scheide  stellt  ein  von  vorn  nach  hinten  abge- 
plattetes Kohr  dar,  dessen  Wandungen  aus  derbem,  von  Zügen  glatter 
Muskelfasern  durchzogenem  Bindegewebe  gebildet  werden. 

Die  Innenfläche  ist  durch  eine  Schleimhaut  ausgekleidet,  welche 
namentlich  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  warzenartige  Er- 
hebungen und  quere  Vorsprünge  (Columnae  rugarum)  bildet,  die 
namentlich  bei  jungfräulichen  Individuen  stark  ausgesprochen  sind, 
nach  wiederholten  Geburten  sich  dagegen  mehr  oder  minder  voll- 
kommen ausgleichen. 

Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  besetzt  und 
mit  einem  geschichteten  Plattenepithel  bedeckt.  Drüsen  fehlen,  da- 
gegen kommen  zwischen  den  Papillen  und  den  Falten  tiefere  kryp- 
tenartige Ein  Senkungen  des  Epithels  vor,  die  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  mit  Drüsen  haben  (Eppinger).  Im  Bindegewebe  der  Schleim- 
haut liegen  kleine  Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  deren  Zahl  in- 
dividuell erheblichen  Schwankungen  unterworfen  ist. 

Die  häufigste  Scheidenerkrankung  ist  die  Entzündung,  die  Va- 
ginitis  s.  Kolpitis,  von  welcher  sowohl  desquamative  und  Eiter 
producirende  Katarrhe  als  auch  diphthe'ritische  Formen  vorkommen. 
Eiternde  Entzündungen  entstehen  namentlich  nach  Tripperinfectiou, 
nach  medicamentösen  Einwirkungen,  Aetzungen,  Injectionen,  nach 
operativen  Eingriffen,  Einführung  unreiner  Pessarien  etc.  Auch  bei 
Masern,  Scharlach,  Pocken  etc.  können  Entzündungen  der  Scheide 
auftreten. 

Bei  frischen  acuten  Entzündungen  ist  die  Schleimhaut 
geröthet,  aufgelockert,  weich,  die  Falten  geschwollen;  das  Sekret 
besteht  aus  abgestossenem  Epithel  und  Eiter.  In  seltenen  Fällen 
bilden  sich  bei  acuten  Entzündungen  auch  im  Epithel  gelegene 
Bläschen  (Vaginitis  vesiculosa).  Bei  chronischen  Entzün- 
dungen, die  sich  entweder  an  acute  angeschlossen  oder  sich 
schleichend  entwickelt  haben,  wie  dies  namentlich  bei  chloroti- 
schen  Individuen,  ferner  auch  nach  wiederholten  Reizungen  der 
Scheide  durch  häufigen  Coitus,  Pessarien,  Fremdkörper,  welche  bei 
Onanie  in  die  Scheide  eingeführt  werden  etc.  geschieht,  ist  das 
Sekret  weisslich.  Rahm  oder  auch  Atherombrei  ähnlich,  oder  eitrig. 


Entziiuduugeu  der  Scheide. 
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Die  Schleimhaut  ist  entweder  geschwollen  und  geröthet,  zuweilen 
von  Eckchymosen  durchsetzt,  oder  aber  glatt,  zähe,  fest,  braunroth 
oder  schiefrig  pigmentirt,  zuweilen  grau  gefleckt.  Das  Gewebe 
der  Schleimhaut  ist  kleinzellig  infiltrirt  und  enthält  zuweilen  (Rüge) 
subpapillär  gelegene  abgegrenzte  zellige  Herde,  die  über  die  Ober- 
fläche etwas  prominiren  (Kolpitis  granularis). 

Im  Sekret  finden  sich  Plattenepithelien  und  Eiterkör perchen  in 
wechselndem  Verhältniss,  meisst  auch  verschiedene  Formen  von 
Bacterien,  zuweilen  auch  Fäden  von  Saccharomyces  albicans,  letz- 
tere am  häufigsten  bei  Entzündungen,  die  sich  ans  Wochenbett 
anschliessen.  Bei  Tripperinfectionen  enthält  das  Sekret  die  speci- 
fischen  Gonokokken. 

Bei  lange  dauernden  Reizzuständen,  wie  sie  namentlich  durch 
chronischen  Tripper  unterhalten  werden,  können  die  Papillen  der 
Scheidenschleimhaut  auswachsen  und  das  Bindegewebe  der  Schleim- 
haut sich  verdicken.  In  Folge  dessen  entstehen  sowohl  difi'us 
ausgebreitete,  als  auch  local  umschriebene  Papilla rhypertro- 
phieen,  spitze  Condylome  oder  entzündliche  Papil- 
lome. Erreichen  dieselben  eine  erhebliche  Grösse  und  sind  sie  über 
einen  grossen  Theil  der  Scheide  ausgebreitet,  so  können  sie  das 
Lumen  der  Scheide  bedeutend  verengen.  Bei  alten  Frauen  (Kol- 
pitis vetularum)  entstehen  über  infiltrirten  einander  gegenüberlie- 
genden Schleimhautstellen  zuweilen  Epitheldefecte  und  weiterhin 
Verwachsungen  der  Scheidenwände. 

Bei  Zersetzung  des  Sekretes,  sowie  bei  anhaltendem  Druck 
auf  das  Gewebe  der  Scheide  von  Seiten  eingeführter  Fremdkörper 
entstehen  nicht  selten  Erosionen,  Nekrosen  und  Geschwüre. 
Es  können  ferner  auch  Gewebsvereiterungen  auftreten,  welche  in  sel- 
tenen Fällen  sich  nach  Art  phlegmonöser  Processe  weiter  verbreiten 
und  zu  umfangreichen  Zerstörungen  der  Scheide  führen.  Fremdkör- 
per, die  lange  liegen  bleiben,  werden  oft  mit  Kalksalzen  incrustirt.  Sie 
werden  ferner  von  Granulationen  umwachsen  und  schliesslich  so  in 
das  Gewebe  eingeschlossen,  dass  sie  nur  durch  eingreifende  Ope- 
rationen zu  entfernen  sind. 

Diphtheritische  Entzündungen  kommen,  vom  Puerpe- 
rium abgesehen,  namentlich  nach  Verjauchung  von  Uteruscarcino- 
men  und  von  Uteruspolypen,  bei  Blasenscheiden-  und  Mastdarm- 
scheidenfisteln, bei  Anwesenheit  reizender  Pessarien,  ferner  auch  im 
Verlauf  von  acuten  Infectionskrankheiten ,  wie  Masern,  Pocken 
Scharlach,  Typhus,  Cholera  vor. 
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Die  diphtheritische  Verschorfung  ist  bald  auf  einzelne  Stellen 
beschränkt,  bald  über  den  grössten  Theil  der  Scheide  ausgebreitet. 
Die  Schleimhaut  ist  dabei  hochgradig  geschwellt,  mit  weissen, 
grauen  und  grünen  Schorfen  bedeckt.  Nach  Verlust  der  oberfläch- 
lichen Schichten  können  sich  auch  croupöse  Membranen  bilden. 

Nach  ausgebreiteter  diphtheritischer  Verschorfung  heilt  der 
Process  mit  mehr  oder  minder  starker  narbiger  Verengung,  unter 
Umständen  mit  partiellen  Obliterationen  der  Scheide.  Ebenso 
können  auch  in  dieser  oder  jener  Weise  entstandene,  einander  gegen- 
überliegende Geschwürsflächen  untereinander  verwachsen  und  unter 
Umständen  zu  Scheidenverschluss  führen.  In  andern  Fällen 
wird  das  Lumen  der  Scheide  von  Bindegewebsbalken  und  Mem- 
branen durchzogen.  In  höherem  Alter  kommt  es  nicht  selten  zu 
Obliteration  des  Scheidengewölbes. 

Zuweilen  bilden  sich  in  der  Scheidenwand  einzelne,  seltener 
zahlreiche  Cysten,  welche  einen  hellen  serösen  oder  aber  durch 
Blutfarbstoff"  roth  oder  braun  gefärbten  Inhalt  besitzen.  Da  Drüsen 
der  Vagina  gewöhnlich  fehlen,  so  kann  man  ihre  Bildung  nicht  ohne 
weiteres  auf  Dilatation  von  Drüsen  mit  verstopften  Ausführungs- 
gängen zurückführen. 

Wahrscheinlich  haben  sie  eine  verschiedene  Genese  und  ent- 
stehen in  einzelnen  Fällen  durch  Sekretansammlung  in  den  oben  er- 
wähnten Krypten,  während  sie  in  andern  Fällen  vielleicht  mit  Resten 
der  Wolff'schen  Gänge  (Veit)  oder  auch  mit  der  Anwesenheit  eines 
obliterirten  Müller'schen  Ganges  (Freund)  in  Verbindung  stehen. 
Nachgewiesen  ist  auch,  dass  die  Scheide  bei  einzelnen  Individuen 
Drüsen  enthält  (Preuschen,  Hückel),  die  cystisch  entarten.  In 
noch  andern  Fällen  scheint  es  sich  um  Flüssigkeitsansammlungen 
in  Lymphspalten  zu  handeln  (Klebs).  Für  Letzteres  spricht,  dass 
eine  epitheliale  Auskleidung  der  Cysten  zuweilen  fehlt. 

Von  zahlreichen  Beobachtern  sind  auch  bei  Schwangeren  und 
frisch  Entbundenen,  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  Nichtschwangeren 
Bläschengruppen  in  der  Scheide  gesehen  worden,  welche  Gas  ent- 
hielten, und  es  ist  diese  Erscheinung  bald  als  Kolpohyper- 
plasia  cystica  (Winkel),  bald  als  Luftcysten  der  Vagina 
(Schröder),  bald  als  Vaginitis  emphy sematosa  (Zweifel), 
bald  als  Emphysema  vaginae  (Eppinger)  bezeichnet  worden. 

Nach  Eppinger  ist  das  Emphysem  der  Vagina  eine  Verände- 
rung, welche  durch  das  Vorkommen  zahlreicher,  in  Gruppen  bei- 
sammen liegender  Gasblasen,  die  im  interstitiellen  Bindegewebe 
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vorzüglich  längs  der  Blutgefässe  liegen,  charakterisirt  ist.  Das  in 
den  Blasen  enthaltene  Gas  ist  von  aussen  eingedrungene  Luft, 
welche  durch  die  Scheide  aspirirt  und  vermittelst  kleiner  epithe- 
lialer Einrisse  in  die  Spalträume  des  Bindegewebes  gelangt  ist. 
Nach  HüCKEL  kann  auch  in  cystisch  entartete  Drüsen  der  Scheide 
Luft  eintreten. 

Tuberculose  der  Scheide  ist  nur  in  einigen  wenigen  Fällen 
(ViECHOW,  Klob)  gesehen  worden. 

Von  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  in  der  Scheide 
Fibrome,  Fibromyome,  Myxome  und  Sarcome  vor,  erstere  sind  in- 
dessen ungleich  seltener  als  im  Uterus.  Fibrome  und  Myxome 
können  in  Form  zahlreicher,  über  die  ganze  Scheide  verbreiteter 
Polypen  auftreten.  Ein  Rhabdomyom  ist  ein  Mal  (Rudnewa)  beo- 
bachtet. 

Primäre  Carcinome  der  Scheide  treten  theils  in  Form 
circumscripter  Tumoren,  theils  als  diffus  über  einen  grossen  Theil 
der  Scheide  sich  ausbreitende  knotige  Infiltrationen  auf.  Durch 
Zerfall  der  Neubildung  entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche 
Geschwüre. 

Von  Epizoen  und  Epiphyten,  welche  in  der  Scheide  vor- 
kommen, sind  Trichomonas  vaginalis  (§  250),  Oxyuris  ver- 
micularis  (§  229),  der  Soorpilz  (§  223  u.  224),  sowie  ver- 
schiedene Bacterienformen  zu  nennen.  Oxyuris  vermicularis  gelangt 
gelegentlich  vom  Darm  aus  in  die  Scheide  und  verursacht  leichte 
Reizungen  und  Jucken.  Der  Soor  bildet  weisse  Beläge  und  kommt 
namentlich  bei  Wöchnerinnen  vor.  Von  den  Bacterien  sind  die 
meisten  Saprophyten,  welche  sich  im  Sckeidensekret  entwickeln. 
Durch  Zersetzung  des  Sekretes  können  sie  die  Entzündung  unter- 
halten und  steigern.  Bei  vorhandenen  Verletzungen  kann  ein  Theil 
Wundinfectionen  verursachen.  Die  als  Gonokokken  bekannten  Or- 
ganismen sind  wahrscheinlich  die  Ursache  des  Trippers  (§  564). 

Bei  abnormer  Schlaffheit  und  bei  Verlängerung  der  Scheiden- 
wand, wie  sie  z.  B.  durch  chronische  Entzündungen  und  durch 
Schwangerschaften  herbeigeführt  werden,  können  die  vordere  oder 
die  hintere  Wand  oder  auch  beide  nach  dem  Lumen  der  Scheide 
vorfallen  und  am  Scheideneingang  vortreten.  Begünstigt  wird 
dieser  Prolapsus  vaginae  durch  Lockerung  der  Verbindung 
der  Scheide  mit  der  Nachbarschaft.  Sind  gleichzeitig  auch  die 
Vorderwand  des  Mastdarmes  oder  die  Hinterwand  der  Blase  ab- 
norm schlaff,  so  buchten  sie  sich,  dem  Zuge  der  prolabirenden 
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Scheidenwand  folgend,  aus.  Es  bilden  sich  auf  diese  Weise  als 
Rectocelen  und  alsCystocelen  bezeichnete  Ausstülpungen  der 
Vorderwand  des  Rectum  und  der  Hinterwand  der  Blase. 

Unter  Umständen  wird  auch  eine  Dilatation  der  Blase  oder  des 
Rectums  zur  Ursache  eines  Scheidenvorfalles  werden.  In  seltenen 
Fällen  kann  die  Hinterwand  der  Scheide  auch  durch  Ovarialtumoren 
(Ovariocele  vaginalis)  oder  durch  Darmschlingen  (Entero- 
cele  vaginalis)  oder  durch  Flüssigkeiten,  welche  im  Douglas'- 
schen  Raum  liegen  und  denselben  vertiefen,  eingebuchtet  werden. 
Auch  eine  Senkung  des  Uterus  führt  häufig  zu  einem  Vorfall  des 
unteren  Theiles  der  Scheide,  während  der  obere  invertirt  wird.  In 
andern  Fällen  ist  der  Prolaps  der  Scheide  das  Primäre  und  zieht 
eine  Senkung  des  Uterus  nach  sich.  Bei  totalem  Prolaps  des  Ute- 
rus ist  die  ganze  Scheide  umgestülpt. 

Verletzungen  und  partielle  Zerstörungen  der  Scheide 
kommen  am  häufigsten  durch  eine  Quetschung  und  Zerreisung  wäh- 
rend der  Geburt  zu  Stande.  Meist  ist  es  der  natürliche  Geburt- 
verlauf, seltener  ein  ärztlicher  Eingriff,  welcher  die  Verletzung 
verursacht. 

Unter  den  Quetschungen  sind  jene  die  wichtigsten,  welche  zu 
Gewebsnekrose  und  zur  Bildung  von  Communicationen  oder  Fisteln 
zwischen  dem  Genitalrohr  und  der  benachbarten  Blase  und  dem 
Rectum  führen. 

Sie  entstehen  namentlich  dann,  wenn  der  vorliegende  Kinds- 
theil  andauernd  auf  die  zwischen  ihm  und  dem  oberen  hinteren 
Rande  der  Schambeinfuge  liegenden  Weichtheile  drückt,  so  dass  sie 
nekrotisch  werden. 

Am  häufigsten  entstehen  dadurch  Blasenscheidenf istein, 
weit  seltener  Communicationen  zwischen  der  Harnröhre  und  der 
Scheide  oder  zwischen  einem  Ureter  und  der  Scheide  oder  zwischen 
der  Blase  und  der  Cervix.  Die  Fistelöfihung  ist  bald  eng,  bald 
weit,  die  Ränder  bald  scharf  und  dünn,  bald  callös  verdickt. 

.Nächst  dem  Geburtstrauma  führen  geschwürige  Processe  in  der 
Umgebung  von  Pessarien,  sowie  Zerstörungen  der  Scheide,  der 
Blase  und  des  Rectum  durch  Carcinome  am  häufigsten  zu  fistulö- 
sen Verbindungen  zwischen  Scheide  und  Blase  oder  zwischen  Scheide 
und  Rectum. 

Bei  der  Geburt  entstehende  Zerreissungen  von  grosser  Aus- 
dehnung kommen  am  häufigsten  an  der  hinteren  Scheidenwand  und  am 
Damm  vor  und  können  bis  ins  Rectum  hineinreichen.   Sie  erheischen, 
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um  heilen  zu  können,  operative  Eingriffe.  Heilt  nach  hoch  hinauf- 
gehenden Darmrissen  nur  die  Darmwand,  während  der  Riss  an 
Scheide  und  Mastdarm  wand  offenbleibt,  so  entstehen  Mastdarm- 
Scheidenfisteln. 

Literatur:  Die  Handbücher  von  KioB,  Klebs,  Scheödee,  Scanzoni; 
Bbeiskt,  Die  Krankh.  d.  Yagina,  Billroth's  Handb.  d.  Frauenkrankh.  III 
1880;  Hennig,  Der  Katarrh  der  w.  Geschlechtswerkzeuge  IL  Aufl.; 
Makconnet  (Vaginitis  phlegmonosa)^  Virch.  Arch.  34.  Bd. ;  Minkievitsch 
(ebenso),  ib.  41.  Bd.;  Winckel  (Kolpohyperplasia  cystica),  Arch.  f.  Gyn. 
II  1871;  Kaltenbach  (ebenso),  ib.  V;  GnENEvriiEE  (ebenso),  ib.  XI ; 
Zweifel  (ebenso)  ib.  XII;  v.  Pbeuschen  (ebenso),  Virch.  Arch.  70.  Bd.; 
HücKEL  (ebenso),  Virch.  Arch.  93.  Bd. ;  Schködek  (ebenso),  D.  Arch.  f. 
klin.  Med.  XIII  1874;  Eppingeb  (ebenso),  Zeitschr.  f.  Heilk.  I  u.  III 
(Kolpitis  nach  Dysenterie) ;  Hildebeanbt  (Kolpitis  ulcerosa  adhaesiva), 
Monatsschr.  f.  Gebkunde.  XXXII;  Haussmann  (Vaginitis  bei  Neugebore- 
nen), Berl.  klin.  Wochenschr.  1876  ;  Kleinwächtee  (Myome  u.  Fibrome), 
Prager  Zeitschr.  f.  Heilk.  III  1883;  Geaefe  (Cysten),  Zeitschr.  f.  Geb. 
u.  Gyn.  VIII  1882;  Veit  (ebenso),  ib.  VIII;  Lebedeff  (Cysten),  ib. 
VII  1882;  Rüge  (Kolpitis),  Zeitschr.  f.  Gyn.  IV;  Zahn  (Ulcus  rotun- 
dum),  Virch.  Arch.  95.  Bd. 

§  795.  Die  Bauchfellauskleidung  sowie  das  subseröse 
Bindegewebe  des  Beckens  sind  nicht  selten  der  Sitz  von  Ent- 
zündungen, welche  unter  dem  Namen  Perimetritis  und  Parame- 
tritis  zusammengefasst  werden. 

Die  Parametritis  oder  die  Entzündung  des  Beckenzellge- 
webes in  der  Umgebung  der  Scheide,  in  den  breiten  Mutterbändern 
und  in  den  Fossae  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufig- 
sten im  Puerperium  sowie  nach  operativen  Eingriffen  an  der  Scheide 
und  der  Cervix,  seltener  nach  anderen  acuten  Entzündungen  der 
Genitalschleimhaut,  nach  ulcerösen  Processen  im  Eectum,  nach  Ent- 
zündungen der  Beckenknochen  u.  s.  w.  auftritt,  ist  in  ihren  frischen 
Stadien  meist  durch  Anhäufung  zellig-seröser  Exsudatmassen,  zu- 
weilen auch  von  Blut  charakterisirt  und  trägt  bei|  purulenten  In- 
fectionen  nicht  selten  den  Charakter  phlegmonöser  Entzündungen. 
In  letzterem  Falle  kommt  es  früher  oder  später  zu  Gewebsvereiterung 
und  zu  Bildung  von  Abscessen ,  welche  nach  irgend  einem  der  be- 
nachbarten Hohlorgane  durchbrechen  und  sich  so  entleeren  können. 

Häufiger  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  namentlich  bei 
puerperalen  und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe,  falls 
der  Process  lange  angedauert  hatte,  mehr  oder  weniger  verhärtet 
ist.  Bei  Entzündungen,  welche  mit  chronischen  Entzündungen  des 
Rectum  und  der  Beckeuknochen  zusammenhängen,  tritt  ebenfalls 
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(!ine  Biiidegewebshyperplasie  mit  Verhärtung,  zuweilen  auch  Ver- 
eiterung ein. 

Die  Perimetritis  oder  die  Pelveoperitonitis  kommt 
zunächst  nach  Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben,  der  Ovarien 
und  nach  Parametritis  vor  und  ist  sowohl  im  Puerperium  als  auch 
ausserhalb  desselben  eine  häufige  Erkrankung. 

Die  Entzündung  ist  meist  direct  von  den  erwähnten  Theilen  auf 
das  Peritoneum  fortgeleitet.  Zuweilen  geben  auch  Blutergüsse  aus 
den  Ovarien  und  den  Tuben,  welche  sich  in  den  tiefen  Theilen  des 
Beckens,  in  der  Excavatio  vesico-uterina  und  recto-uterina  ansam- 
meln, Veranlassung  zu  Entzündungen  und  zwar  dann,  wenn  das 
Blut  nicht,  so  lange  es  flüssig  ist,  resorbirt  wird,  sondern  gerinnt 
und  in  den  genannten  Räumen  klumpige  Gerinnungsmassen  oder 
fibrinöse  Auskleidungen  bildet.  Nicht  selten  ist  auch  die  Pelveo- 
peritonitis Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Peritonitis  oder  nimmt 
ihren  Ausgang  von  Entzündungen  anderer,  im  Becken  oder  dessen 
Nachbarschaft  gelegener  Organe,  so  namentlich  der  Blase,  des 
Processus  vermiformis,  des  Rectum  und  der  Beckenknochen. 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eitrigen  und  putri- 
den Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  und  führen 
dann  meist  zu  einer  allgemeinen  tödtlichen  Peritonitis.  Fibrinöse 
oder  serös  fibrinöse  oder  eitrig  fibrinöse  Entzündungen  führen  meist 
zu  Verwachsungen  der  verschiedenen  Beckenorgane  untereinander, 
welche  in  Form  von  Strängen  und  Membranen  von  einem  Organ 
zum  andern  ziehen. 

Wo  diese  Membrane  vornehmlich  sitzen ,  hängt  von  dem  Aus- 
gangsort der  Entzündung  ab.  Besonders  häufig  ist  die  Hinterwand 
des  Uterus  mit  der  Vorderwand  des  Rektum,  mit  den  Ovarien  und 
den  Tubarfransen  verwachsen.  In  andern  Fällen  finden  sich  auch 
Verwachsungen  des  Uterus  mit  der  Blase,  mit  Darmschlingen ,  mit 
dem  Netz  u.  s.  w.  Zuweilen  werden  die  Verwachsungsmembranen 
so  reichlich,  dass  die  Ovarien  und  die  Tuben  kaum  mehr  aus  den- 
selben herauszulösen,  unter  Umständen  sogar  schwer  aufzufinden 
sind. 

Zwischen  den  Adhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  ent- 
zündhches  Exsudat  liegen.  Später  schliesseu  sie  nicht  selten  seröse 
klare  Flüssigkeiten  ein  und  gewinnen  dadurch  zum  Theil  das  Aus- 
sehen von  Cysten. 

Zuweilen  enthalten  sie  frische  oder  geronnene  Blutmassen,  wel- 
chQ  entweder  erst  secundär  aus  den  reich  vasculansirten  Mem- 
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branen  selbst  oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben 
oder  den  Ovarien  ausgetreten  sind  und  sieb  zwisclien  den  Membra- 
nen angesammelt  haben. 

Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Hämatocele  und  unterscheidet  je  nach  der  Lage 
eine  H.  retrouterina  und  H.  anteuterina.  Erstere  ist  die  häufi- 
gere und  kann  eine  ganz  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass  der 
Uterus  stark  nach  vorn  gedrängt,  zuweilen  auch  noch  von  ihr  über- 
lagert wird.  Bei  anteuteriner  Hämatocele  wird  er  in  den  Grund 
des  Cavum  Douglasi  niedergedrüclct. 

Jede  Blutung  mit  Bildung  von  Gerinnungsmassen  setzt  einen 
neuen  Reiz  und  damit  neue  Entzündungserscheinungen,  die  so  lange 
anhalten,  bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt 
ist.  In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  einem  Durchbruch  nach  dem 
Rectum,  seltener  nach  der  Scheide  oder  der  Peritonealhöhle  oder 
der  Blase.  Femer  kann  vor  oder  nach  der  Perforation  Vereiterung 
oder  Verjauchung  eintreten. 

Schliessen  die  Adhäsionsmembranen  Eiterherde  ein,  so  können 
dieselben  ähnlich  wie  die  parametritischen  Abscesse  nach  den  be- 
nachbarten Hohlorganen  durchbrechen. 

Bei  Tuberculose  der  Tuben  kann  sich  eine  tuberculöse  Ent- 
zündung de.s  Beckenperitoneum  einstellen.  Gerathen  Tu- 
berkelbacillen  in  die  Bauchhöhle,  so  erfolgt  die  Vermehrung  zuwei- 
len ausschliesslich  im  kleinen  Becken,  so  dass  local  beschränkte 
tuberculöse  Beckenperitonitiden  mit  Bildung  von  Tuberkeln  und  von 
Verwachsungsmembranen  entstehen. 

Primäre  Bindesubstanzgeschwülste  kommen  in  seltenen 
Fällen  im  breiten  und  runden  Mutterbande  vor.  Häufiger  wachsen 
subseröse,  gestielte  Fibroide  des  Uterus  zwischen  die  breiten  Mut- 
terbänder. Geschwülste  der  Ovarien  können  unter  Umständen 
ebenfalls  sich  zum  Theil  intraligamentär  ausbreiten.  Nach  Mak- 
CHAND  kommen  auch  kleine  accessorische  Nebennieren  in  den  Liga- 
menta lata  in  der  Nähe  der  Ovarien  vor.  Krebse  des  Uterus  und 
der  Scheide  brechen  nicht  selten  in  das  umliegende  Bindegewebe 
ein  und  greifen  zuweilen  auch  auf  das  Peritoneum  über. 

In  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
kleine  Cystchen  in  grösserer  Zahl  vor.  Grosse  Cysten  entwickeln  sich 
zuweilen  im  breiten  Mutterbande  und  gehen  grossentheils  vom  Paro- 
varium  aus.    Wahrscheinlich  können  sie  auch  aus  Resten  des  Ur- 
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nierentheils  des  WolflTscheTi  Körpers  entstehen,  welche  nach  Wal- 
DEYER  schmale  mit  Zellen  gefüllte  Kanäle  zwischen  Parovarium  und 
Uterus  bilden, 

Literatur:  Klob,  Path.  Anat.  d.  weibl.  Sexualorg. ,  Wien  1864; 
Klees,  Pathol.  Anatomie  1876;  Randl,  Die  Krankheiten  der  Ligamente 
und  des  Beckenperitoneum,  Billroth's  Handb.  d.  Frauenkrankh.  V  1879; 
Heitzmänn,  Die  Entzündung  des  Beckenbauchfelles  b.  Weibe,  Wien 
1883;  JoTJSSET,  Essais,  les  hematoceles  ut^r.  intra-p^rit,  These  de  Paris 
1883;  ScHEÖDEB,  T.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  X. 

§  796.  Die  Veränderungen  der  äusseren  Genita- 
lien stimmen  im  Allgemeinen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übri- 
gen Körpers  überein,  nur  in  dem  nach  Innen  vom  Hymen  abge- 
grenzten Sinus  urogenitalis  oder  dem  Vestibulum  vaginae  tragen 
sie  mehr  den  Charakter  von  Schleimhautveränderungen. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Entzündungen,  wie  sie  im 
fünften  Abschnitt  als  Erythem  (§  366),  Ekzem  (§  385),  Hei-pes 
progenitalis  (§  383),  Prurigo  (§  378),  Ulcus  molle  (§  391),  Hun- 
ter'sche  Induration  (§  391),  Condyloma  latum  und  Plaque  muqueuse 
(§  379  und  §  429),  Acne  und  Furunkel  (§  405),  Phlegmone  (§  390), 
Gangraen  (§  390),  Erysipel  (§  375),  Lupus  (§  392)  beschrieben 
sind,  kommen  auch  an  den  äusseren  Genitalien  mehr  oder  minder 
häufig  vor. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  von  Entzündungen  der  Schleim- 
haut ist  die  Tripperinfection.  Ebenso  können  auch  Katarrhe  der 
inneren  Genitalien,  bei  welchen  das  Sekret  über  die  äusseren  Geni- 
talien abfliesst,  ferner  Unreinlichkeit ,  Eeibungen  beim  Gehen  etc. 
mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen  verursachen,  die  durch 
Köthung  und  Schwellung,  häufig  auch  durch  Secernirung  von  Eiter 
von  Seiten  der  Schleimhaut  gekennzeichnet  sind.  An  den  Labien 
entstehen  nicht  selten  Excoriationen. 

Diphtheritische  und  croupöse  Entzündungen  kommen  bei  diph- 
theritischen  Darmentzündungen,  bei  puerperaler  Sepsis,  Masern, 
Typhus,  Diphtherie,  Scharlach,  Cholera  etc.  vor,  und  sind  theils 
vom  Darm  oder  von  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitete 
Entzündungen,  theils  Primärinfectionen ,  theils  metastatische  Ent- 
zündungen. Sie  können  unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gan- 
grän nehmen. 

Im  Uebrigen  kann  Gangrän  auch  bei  specifischen  Geschwürs- 
bildungen (Ulcus  phagadänicum)  auftreten,  oder  sich  an  schwere 
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Störungen  der  Circulation,  Verletzungen  bei  der  Entbindung,  Venen- 
thrombose und  Hämorrhagieen  etc.  anscbliessen. 

Noma  kommt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Mundschleimhaut 
und  der  Wange  (§  435)  vor. 

Bei  Stauungen  im  kleinen  Becken  und  an  den  unteren  Extremi- 
täten, wie  sie  z.  ß.  in  Folge  von  Schwangerschaft,  sowie  bei  un- 
compensirten  Klappenfehlern  des  Herzens  etc.  sich  einstellen ,  sind 
auch  die  Venen  der  äusseren  Genitalien  überfüllt  und  dilatirt  und 
bei  Eintritt  von  Oedem  stellen  sich  Schwellungen  ein,  welche  zu 
einer  bedeutenden  Vergrösserung  namentlich  der  grossen  Scham- 
lippen führen.  Entzündliche  Oedeme  kommen ,  abgesehen  von  pri- 
mären Entzündungen  der  Vulva,  auch  bei  Entzündungen  der  Nach- 
barschaft z.  B.  der  Beckenknochen  oder  des  Beckenzellgewebes  vor. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  an  den  äusseren  Genitalien 
häufig  vorkommenden  hyerplastischen  Bildungen  und  die 
Fibrome,  von  denen  die  Einen  angeboren  sind  oder  wenigstens 
in  einer  congenitalen  Gewebsveränderung  wurzeln,  während  die  An- 
deren erworben  sind  und  sich  dann  namentlich  an  häufig  sich  wie- 
derholende oder  chronische  Entzündungen,  sowie  an  Blut-  und 
Lymphstauungen  anscbliessen. 

Zunächst  sind  schon  die  kleinen  Schamlippen  und  das  Prä- 
putium der  Clitoris  nicht  unerheblichen  Verschiedenheiten  ihrer 
Grösse  unterworfen  und  erstere  können  unter  Umständen  im  spä- 
teren Leben,  ähnlich  wie  dies  in  der  Fötalzeit  der  Fall  ist,  über 
die  grossen  Schamlippen  vorragen.  Eine  übermässige  Entwickelung, 
der  kleinen  Schamlippen  und  des  Präputium  Clitoridis,  kommt  bei 
manchen  afrikanischen  Völkerschaften  vor  und  ist  unter  dem  Namen, 
der  Hottentottenschürze  bekannt. 

Eine  weitere  Form  hyperplastischer  Bildungen  sind  circum- 
scripte  papillomatöse ,  eine  dritte  knotige  oder  lappige,  polypöse, 
meist  weiche  Wucherungen,  welche  theils  von  den  Schamlippen,' 
theils  von  den  Hautdecken  der  Clitoris  ausgehen. 

Bei  einer  vierten  Form  bilden  sich  elephantiastische  Vergrösse- 
rungen  einzelner  Theile  des  äusseren  Geschlechtsapparates  nament- 
hch  der  grossen  Schamlippen,  wobei  dieselben  unter  Umständem 
eme  ganz  colossale  Grösse  erreichen,  so  dass  sie  bis  zu  den  Kuieem 
hinunter  reichen. 

Die  meisten  papillösen  W  ucherungen  sind  entzündliche 
Bildungen,  spitze  Condylome  (§  397),  seltener  gehören  sie  den  ^ 
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Warzen  an,  welche  keine  Beziehung  zu  voraufgegangenen  Entzün- 
dungen haben. 

Die  circumscripten  knolligen  und  polypösen  Wuche- 
rungeo  sind  grossen theils  Fibrome  und  bestehen  aus  einem 
schlaffen,  häufig  ödematösen  Bindegewebe,  zuweilen  theil weise  auch 
aus  Schleimgewebe,  so  dass  sie  als  Myxome  oder  als  Myxo- 
fibrome  bezeichnet  werden  können.  Ob  sie  zum  Theil  den  Neuro- 
fibromen angehören ,  ist  noch  nicht  untersucht.  Bei  der  Aetiologie 
der  weichen  polypösen  Tumoren  spielen  Entzündungen  meist  keine 
Rolle,  doch  können  Verletzungen  oder  Entzündungen  die  Veran- 
lassung zum  Eintritt  der  Wucherungen  werden. 

Die  einen  grösseren  Abschnitt  der  äusseren  Genitalien  betreffen- 
den Hyperplasieen,  die  Elephantiasis,  tritt  theils  in  Form  derber 
speckiger  (Eleph.  dura),  theils  in  Form  weicher,  bindegewebiger 
Wucherungen  auf,  durch  welche  die  erkrankten  Theile  gleichmässig 
sich  vergrössern,  oder  mehr  oder  weniger  verunstaltet  werden  und 
ihre  Form  verlieren.  Ein  Theil  derselben  hängt  nachweislich  mit 
Entzündungsprocessen  und  erworbenen  Lymphstauungen,  die  durch 
Lymphdrüsenerkrankungen  und  durch  Veränderungen  an  den  grossen 
Lymphgefässstämmen  (Filaria  sanguinis  §  396  und  §  235)  herbei- 
geführt werden,  zusammen,  gehört  sonach  der  erworbenenEle- 
phantiasis  an. 

In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  hyperplastische 
Wucherung,  welche  auf  einer  angeborenen  Disposition  zu 
solchen  beruht  und  als  Pachydermatocele,  oder  als  ele- 
phantiastisches  Molluscum,  oder  als  Elephantiasis 
m Ollis  bezeichnet  wird,  bei  welcher  entzündliche  Processe  ent- 
weder zu  allen  Zeiten  gefehlt  haben  oder  wenigstens  nur  insofern 
in  Betracht  kommen,  als  sie  bei  bestehender  Disposition  die  Wu- 
cherung veranlasst  haben. 

Zuweilen  besteht  eine  angeborene  Ly m phangiectasie 
oder  ein  cavernöses  cystisches  Lymphangiom  der  grossen 
Schamlippen  oder  der  Inguinalgegend ,  und  die  elephantiastische 
Wucherung  hat  sich  im  Gebiete  derselben  eingestellt.  Mitunter 
wandeln  sich  die  tieferen  Schichten  elephantiastischer  Bildungen  in 
Fettgewebe  um. 

Von  Geschwülsten  kommt  am  häufigsten  das  Carcinom 
vor,  welches  sowohl  von  der  Hautdecke  der  Clitoris  als  auch  von 
den'  grossen  oder  kleinen  Labien  aus  sich  entwickeln  kann.  Es 
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bildet  papilläre  oder  knotige  Tumoren,  oder  fressende  Geschwüre, 
welche  unter  Umständen  sich  weit  über  die  Umgebung  verbreiten. 

Sarcome  und  Lipome  gehen  am  häufigsten  von  den  grossen 
Labien  aus,  sind  indessen  selten.  Leiomyome  können  von  dem 
äusseren  Ende  des  Ligamentum  rotundum  aus  sich  entwickeln 
(Paget),  sind  indessen  sehr  selten. 

Durch  Dilatation  abgeschnürter  Stücke  der  Canalis  Nuckii  kön- 
nen peritoneale  Cysten  in  der  grossen  Schamlippe  entstehen.  An- 
dere mit  flüssigem  Inhalt  gefüllte  Cysten  der  Vulva  sind  entweder 
von  Drüsen  ausgehende  Retentionscysten  oder  aber  lymphangiecta- 
tische  Cysten.  Wahrscheinlich  können  auch  aus  Blutergüssen  cysti- 
sche Bildungen  entstehen.  Vorfall  von  Bauch-  oder  Beckeneinge- 
weiden in  den  oflen  gebliebenen  Peritonealfortsatz  führt  zur  Hernia 
inguinalis  labialis.  Eine  zweite  Form  von  Hernia,  welche  in  dem 
unteren  Theil  der  grossen  Schamlippen  austritt  und  als  Hernia 
labialis  inferior  bezeichnet  wird,  kann  durch  Ausstülpung  des 
Peritoneum  unterhalb  des  absteigenden  Schambeinastes  entstehen. 

Comedonen  und  Atherome  (§  404)  entstehen  nicht  selten 
aus  den  Talgdrüsen  der  grossen  und  der  kleinen  Labien.  In  sel- 
tenen Fällen  kommen  auch  Dermoide  mit  Haaren  vor. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  als  Bartho- 
lin'sche  Drüsen  bekannten  Schleimdrüsen,  welche  unmittelbar 
hinter  den  Bulbi  vestibuli  liegen  und  an  jeder  Seite  unmittelbar 
vor  dem  Hymen  in  das  Vestibulum  einmünden.  Bei  Verstopfung 
des  Ausführungsganges  kann  sich  in  den  hinter  den  Verstopfung 
gelegenen  Drüsengängen  Sekret  ansammeln,  so  dass  sich  eine  öder 
auch  mehrere  Cysten  bilden,  welche  sich  unter  Umständen  nach 
der  Scheide  (v.  Recklinghausen)  eröffnen.  In  der  Cystenwand 
können  sich  Wucherungen  einstellen,  welche  zur  Verdickung  derselben 
führen. 

Bei  eitrigen  Entzündungen  des  Vestibulum,  wie  sie  nach  Tripper- 
infectionen  vokommen,  können  die  Bartholin'schen  Drüsen  an  der 
Entzündung  Theil  nehmen,  anschwellen  und  vereitern.  Nicht  selten 
hält  der  Entzündungsprocess  in  den  Drüsen  noch  an,  wenn  er  in 
der  Scheide  und  im  Vestibulum  abgelaufen  ist.  Zuweilen  ge- 
rathen  die  Drüsen  auch  in  Entzündung,  ohne  dass  Entzündungen 
der  Scheide  oder  der  Vulva  voraufgehen. 

Literatur:  Kiob,  Pathol.  Anat'.  d.  weibl.  Sex.-Org.,  Wien  1864- 
Klebs,  Handb.  d.  pathol.  Anat.,  Berlin  1876;  Hildebeandt,  Die  Krankli' 
d.  auss.  weibl.  Genitalien,  BÜlroth's  Handb.  d.  Frauenkrankb  VKl' 
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Stuttgart  1877;  v.  Eecklinghausen  (Cysten  der  Bartholin'sohen  Drü- 
sen), Yirch.  Arch.  84.  Bd.;  Amousel,  Des  tumeurs  fibreuses  etc.,  These 
de  Paris  1883;  Martin,  Handatlas  der  Gyn.  u.  Geb.,  Berlin  1875. 

3.   Pathologisclie  Anatomie  des  schwangeren  und 
des  puerperalen  Uterus  und  des  Eies. 

§  797.  Liegt  das  befruchtete  Ei  im  Uterus  und  beginnt  es 
in  dessen  Höhle  sich  zu  entwickeln,  so  gehen  im  musculären  Paren- 
chym  und  in  der  Schleimhaut  desselben  Veränderungen  vor  sich, 
welche  wesentlich  durch  eine  Vergrösserung  und  Vermehrung  der 
vorhandenen  Gewebsbestandtheile  gekennzeichnet  sind.  Mit  dem 
Wachsthum  des  Eies  vergrössert  sich  auch  die  Masse  des  Uterus, 
indem  seine  Muskelfasern  sich  vermehren  und  sich  vergrössem,  so 
dass  sie  die  gewöhnlichen  Muskelfasern  an  Länge  um  das  Acht-  bis 
Zehnfache  übertreffen.  Mit  der  Muskelhypertrophie  geht  auch  eine 
mächtige  Entwickelung  des  Gefässsystemes  parallel,  so  dass  das  Ge- 
webe des  Uterus  sowohl  zu  seinem  eigenen  Gebrauch,  als  auch  zur 
Ernährung  des  Kindes  hinlänglich  Blut  erhält.  Am  Ende  der 
Schwangerschaft  bildet  er  ein  mächtiges  oval  gestaltetes  Organ, 
das  aus  dem  kleinen  Becken  bis  in  die  Nähe  der  Herzgrube 
hinaufsteigt. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  geht  nach  dem  Eintritt  des  Eies 
eine  Wucherung  ein  und  bildet  die  als  Membranae  deciduae 
bekannten  mütterlichen  Fruchthüllen,  welche  zu  der  EihüUe,  d.  h. 
zu  dem  Chorion  in  enge  Beziehungen  treten  und  bei  der  Geburt 
zum  Theil  mit  der  Frucht  ausgestossen  werden. 

Die  als  Decidua  Vera  bezeichnete  mütterliche  Fruchthülle 
entspricht  der  veränderten  Schleimhaut  des  Uterus,  mit  Ausnahme 
jener  Stelle,  an  welcher  das  Ei  sich  einnistet  und  durch  die  Bil- 
dung der  Placenta  mit  dem  Uterus  in  besonders  innige  Beziehung 
tritt.  Sie  entsteht  durch  eine  Wucherung  der  Uterinschleimhaut, 
bei  welcher  die  Drüsen  sich  erweitern  und  ausbuchten,  während 
zugleich  auch  das  Gefässnetz  eine  stärkere  Ausbildung  erfährt. 
Im  fünften  Monat  erreicht  sie  ihre  höchste  Ausbildung  und  kann 
dann  eine  Dicke  von  einem  Centimeter  besitzen.  Sie  besteht  aus 
einer  äusseren  spongiösen  Lage,  innerhalb  welcher  die  Uterindrüsen 
zu  unregelmässig  gestalteten  Hohlräumen  umgewandelt  sind  und  aus 
einer  inneren  dichten  compacten  Schicht,  welche  nur  von  spärlichen 
Drüsengängen  durchbrochen  wird.  Das  Grimdgewebe  setzt  sich 
aus  Blutgefässen  nnd  aus  runden,  länglichen  und  polygonalen  Zel- 
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len  zusammen,  welche  in  einer  amorphen  Grundsubstanz  einge- 
bettet sind,  zum  Theil  mehrere  Kerne  besitzen  und  die  Zellen  der 
Uterinschleimhaut  in  gewöhnlichem  Zustande  an  Grösse  bedeutend 
übertreffen.  Das  Epithel  der  erweiterten  üterindrüsen  ist  meist 
würfelförmig  oder  platt  und  da  und  dort  gequollen  und  in  schlei- 
migem und  fettigem  Zerfall  begriffen.  In  späteren  Stadien  der 
Schwangerschaft  geht  es  in  den  nach  innen  gelegenen  Hohlräumen 
ganz  verloren,  in  den  äusseren  erhält  es  sich  dagegen  dauernd. 

Die  Decidua  reflexa  entsteht  aus  einer  Wucherung  der 
Decidua  vera,  welche  am  Rande  jener  Stelle,  wo  das  Ei  sich  ein- 
gebettet hat,  über  die  Oberfläche  des  Eies  hinüberwächst.  Demge- 
mäss  ist  auch  die  Reflexa  der  Vera  im  Allgemeinen  gleich  gebaut, 
besteht  aus  einem  grosszelligen  Gewebe,  Blutgefässen  und  Drüsen, 
welche  namentlich  in  der  Nähe  der  Ansatzstelle  des  Eies  liegen. 
Erst  gegen  den  fünften  Monat,  zu  welcher  Zeit  bei  zunehmendem 
Wachsthum  des  Eies  die  Reflexa  mit  der  Vera  verschmilzt,  ver- 
schwinden die  Drüsen  und  die  Blutgefässe  (Leopold),  so  dass  die 
Membran  nunmehr  von  der  Vera  aus  ernährt  wird.  Die  letztere 
verliert  von  da  ab  an  Dicke,  doch  lässt  sich  bis  ans  Ende  der 
Schwangerschaft  eine  innere  compacte  und  eine  äussere  spongiöse 
Schicht  unterscheiden. 

Als  Decidua  serotina  wird  jene  Stelle  der  wuchernden 
Uterinschleimhaut  bezeichnet,  an  welcher  das  Ei  mit  dem  Uterus 
in  Verbindung  steht.  Ihr  Bau  ist  derjenigen  der  Vera  ähnlich, 
nur  erfährt  hier  das  Gefässsystem  der  Muscularis  und  der  Mu- 
cosa  eine  stärkere  Entwickelung. 

Die  äussere  Hülle  des  Eies,  das  Chorion,  ist  in  den  ersten 
Wochen  der  Schwangerschaft  an  ihrer  ganzen  Oberfläche  mit  ge- 
fässhaltigen  Zöttchen  besetzt,  welche  sich  in  die  Reflexa  und  die 
Serotina  einsenken.  Mit  der  weiteren  Entwickelung  des  Eies,  bei 
welcher  die  Reflexa  gedehnt  und  verdünnt  wird  und  ihre  Gefässe 
verliert,  verfallen  auch  die  in  ihr  liegenden  Chorionzotten  einer 
Rückbildung,  verlieren  ihre  Gefässe  und  wandeln  sich  in  dünne 
Fäden  um.  In  der  Serotina  dagegen  wächst  im  zweiten  Monat  das 
wuchernde  Schleimhautgewebe  den  Chorionzotten  entgegen  und  letz- 
tere bilden  das  als  Placenta  foetalis  bezeichnete  Organ.  Wo 
die  Spitzen  der  Chorionzotten  die  Schleimhaut  berühren,  werden 
sie  von  den  Serotinazellen  umwachsen  und  es  stellt  sich  eine 
feste  Verbindung  zwischen  letzteren  und  den  Zotten  ein.  Gleich- 
zeitig rücken  auch  die  Gefässe  der  Schleimhaut  gegen  die  Choriou^ 
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zotten  vor,  die  vorgeschobenen  Capillaren  erweitern  sich  und  ge- 
rathen  da  und  dort  in  nächste  Nachbarschaft  zu  den  Zotten.  Trei- 
ben letztere  weiterhin  Seitensprossen,  so  brechen  sie  in  das  Lumen 
der  angrenzenden,  stets  sehr  dünnwandigen  Gefässe  ein  und  ragen 
dann  vollkommen  frei  (Leopold)  in  deren  Lumen. 

Chorionzotten  und  Serotinagewebe  wachsen  einander  noch  eine 
Zeit  lang  entgegen  und  letzteres  schickt  da  und  dort,  namentlich 
an  den  den  Grenzen  der  Cotyledonen  entsprechenden  Stellen,  Fort- 
sätze tief  zwischen  das  Gewebe  der  Chorionzotten  hinein.  Das 
Chorion  selbst  wird  indessen  von  diesen  Wucherungen  nur  am  Rande 
der  Placenta  erreicht,  wo  sich  dieselben  noch  eine  Strecke  weit  an 
der  Aussenfläche  desselben  ausbreiten. 

Mit  der  weiteren  Entwickelung  der  Placenta  haben  sich  die  aus 
den  Capillaren  der  Serotina  entstandenen  Bluträume  mehr  und  mehr 
erweitert  und  hei  voller  Ausbildung  der  Ersteren  im  vierten  Monat 
liegt  zwischen  Serotina  und  Chorion  ein  mächtiger,  von  den  Cho- 
rionzotten und  den  Fortsätzen  der  Serotina  nur  unvollkommen  in 
kleinere  Sinus  abgegrenzter  Blutraum,  in  welchen  aus  dünnwandigen 
Arterien  der  Serotina  Blut  eintritt,  um,  nachdem  es  die  Zotten  der 
Placenta  fötalis  umspült,  theils  in  eine  an  der  Peripherie  der  Pla- 
centa liegende  grosse  Randvene,  theils  in  Schleimhautvenen,  welche 
sich  in  den  grossen  Blutraum  öffnen,  abzufliessen. 

Die  Oberfläche  der  Chorionzotten  ist  von  einer  Epithellage  be- 
deckt, welche  dem  Ei  angehört.  Nur  da,  wo  die  Zotten  mit  der 
Decidua  verbunden  sind,  geht  es  in  den  letzten  Monaten  der 
Schwangerschaft  verloren.  Die  Innenfläche  der  Serotina  ist  gegen 
den  Blutraum  durch  eine  Endothellage  abgegrenzt. 

Das  an  dem  Aufbau  der  Placenta  theilnehmende  Gewebe  der 
Serotina  wird  als  Placenta  materna  bezeichnet.  Ihre  Ausbil- 
dung ist  stets  mit  einer  mächtigen  Gefässent Wickelung  in  der  ganzen 
Serotina  und  in  der  darunter  liegenden  Muskelschicht  verbunden, 
doch  bleibt  zwischen  den  weiten  Gefässen  bis  ans  Ende  der  Schwan- 
gerschaft Schleimhautgewebe  mit  Resten  von  Uterindrüsen  be- 
stehen. 

Schon  im  fünften  Monate  treten  in  der  Serotina  und  in  dem 
daran  angrenzenden  Muskelgewebe  vielkernige  Riesenzellen  in  grosser 
Zahl  auf.  Vom  achten  Monat  der  Schwangerschaft  an  stellt  sich  in 
einem  Theil  der  weiten  Venen  der  Placenta  uterina  eine  Thrombose 
und  ein  Verschluss  ein,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  dem  dadurch 
sich  steigernden  Hinderniss  für  den  Blutabfluss  die  Ursache  des 


Veräncleruiigen  der  Membranae  deciduae. 

Eintrittes  der  Geburt  (Leopold)  zu  suchen  ist.  Nach  Friedländee 
und  Leopold  dringen  dabei  die  Riesenzellen  in  die  Gefässe  ein 
und  es  ist  dieser  Erscheinung  wesentlich  die  Thrombose  und  der 
Verschluss  der  Gefässe  zuzuschreiben. 

Die  Lösung  der  Placenta  und  der  Eihäute  erfolgt  innerhalb  der 
spongiösen  Schicht  der  Deciduae.  Das  ausgestossene  Chorion  und 
die  Placenta  sind  danach  von  einer  dünnen  Lage  von  decidualem 
Gewebe  bedeckt.  Die  tiefste  Schicht  der  Uterusschleimheit,  welche 
noch  die  Fundi  der  Drüsen  enthält,  bleibt  im  Uterus. 

Die  pathologischen  Veränderungen,  welche  die  Mem- 
branae deciduae  während  der  Schwangerschaft  erleiden,  sind 
noch  wenig  gekannt,  trotzdem  sicherlich  ein  Theil  der  früh- 
zeitigen Ausstossungen  der  Eier  auf  Erkrankungen  der  Uterus- 
schleimhaut zurückzuführen  ist.  Es  sind  zwar  in  der  Literatur 
zahlreiche  Mittheilungen  enthalten,  welche  über  pathologische  Wu- 
cherungen, Entzündungen,  Indurationen,  fettige  Degenerationen  be- 
richten, allein  es  dürfte  vieles  von  dem,  was  als  pathologisch  be- 
schrieben wurde,  noch  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehören.  Im- 
merhin ist  zur  Zeit  schon  Manches  festgestellt. 

Zunächst  kommt  eine  Hydrorrhoe  der  Schleimhaut  des 
graviden  Uterus  vor,  namentlich  bei  hydrämischen  Zuständen,  welche 
durch  Secretion  einer  serösen  gelblichen  oder  auch  blutig  gefärbten 
Flüssigkeit  gekennzeichnet  ist.  Sie  beginnt  frühestens  im  dritten 
Monat  (Schköder)  und  wird  erst  in  den  letzten  Monaten  reich- 
licher. Das  Leiden  wird  gewöhnlich  als  ein  Katarrh  angesehen  und 
kann  unter  Umständen  zu  frühzeitiger  Ausstossung  der  Frucht 
führen. 

Eine  zweite  Veränderung  wird  durch  abnorm  starke  Wu- 
cherung der  Uterinschleimhaut,  also  durch  eine  Verdickung  der 
Deciduae,  namentlich  der  Dec.  vera  gebildet,  eine  Hypertrophie, 
welche  gemeiniglich  als  die  Folge  einer  Endometritis  deci- 
dualis  chronica  angesehen  wird.  Diese  Veränderungen  sind 
wesentlich  an  ausgestossenen  Eiern  aus  dem  zweiten  bis  vierten 
Schwangerschaftsmonat  beobachtet.  Nach  Angaben  der  Autoren 
ist  die  Verdickung  bald  eine  über  die  ganze  Decidua  vera  ausge- 
breitete, bald  eine  local  beschränkte  und  tritt  dann  zum  Theil  in 
knotigen  und  polypösen  Wucherungen  (Endometritis  de  cid. 
tuberosa  s.  polyposa)  auf.  Da  solche  Wucherungen  nament- 
lich bei  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  welche  schon  vor 
der  Schwangerschaft  an  chronischer  Endometritis  gelitten  haben 
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so  stellt  sie  wohl  zweifellos  in  Zusammenhang  mit  Letzterer,  Die  \ 
Ursache  der  Entzündung  kann  dabei  sowohl  in  einer  gonorrhoi-  | 
sehen  oder  syphilitischen  Infection ,  als  auch  in  irgend  einer  andern  | 
Schädlichkeit  gelegen  sein. 

Nicht  selten  treten  auch  Blutungen  aus  der  Decidua  auff 
und  zwar  sowohl  bei  vorhandenen  hyperplastischen  Wucherungen,, 
als  auch  ohne  solche.  Wie  weit  Entzündungen  dabei  im  Spiele  sind, . 
ist  schwer  zu  entscheiden.  In  zahlreichen  Fällen  ist  der  Untergang  r 
des  Embryo  und  die  danach  erfolgende  Lösung  des  Eies  die  Ur-- 
sache. 

Treten  die  Blutungen  successive  auf  und  gelangt  das  Blut  zur- 
Gerinnung,  so  bildet  das  Fibrin  mit  den  Eihäuten  eine  blutige; 
Masse,  welche  blutigem  Fleisch  nicht  unähnlich  ist  und  als  Throm-■ 
b  e  n  m  o  1  e  oder  Fleischmole  bezeichnet  wird.  Der  Fötus  ist  bei i 
Ausstossung  des  Eies  bald  noch  erhalten,  aber  kleiner  als  er  demi 
Alter  des  Eies  nach  sein  sollte,  bald  dagegen  resorbirt  (vergl.  §  798). . 
Letzteres  kommt  indessen  nur  dann  vor,  wenn  der  Embryo  zur  Zeitt 
des  Absterbens  noch  sehr  klein  war. 

In  den  spätem  Stadien  der  Schwangerschaft  gewinnen  unter* 
den  Veränderungen  der  Deciduae  diejenigen  der  Serotinai 
resp.  der  Placenta  materna  die  grösste  Wichtigkeit,  indem  von 
dieser  Stelle  aus  die  Ernährung  des  Fötus  vor  sich  geht  und  Stö-- 
rungen  in  diesem  Gewebe  am  ehesten  eine  frühzeitige  Ausstossung; 
der  Frucht  herbeiführen. 

Die  Veränderungen  der  Placenta  materna  frühzeitig,  oder  ami 
Ende  der  Schwangerschaft  geborener  Früchte  bestehen  wesentlich  . 
in  Verfettungen,  Verkalkungen,  Verdickungen  und  kleinzelliger  In- 
filtration des  decidualen  Gewebes  und  in  partieller  Thrombose  des? 
mütterlichen  Blutraumes. 

Die  Verfettung  des  decidualen  Gewebes  ist  häufig  an  den 
Anwesenheit  kleiner  weisser  Flecken  in  der  Placenta  materna  zu: 
erkennen,  in  andern  Fällen  ist  sie  nur  mikroskopisch  nachweisbar. 
Sie  betrifft  wesentlich  nur  die  Deciduazellen ,  welche  bei  Anwesen- 
heit von  weissen  Flecken  stellenweise  vollkommen  zerfallen  seini 
können.  Nicht  selten  finden  sich  neben  der  Verfettung  auch  Kalk- 
ablagerungen, namentlich  in  der  Nähe  der  Ansatzstellen  derr 
Chorionzotten. 

Die  Verdickungen  halten  sich  im  Allgemeinen  in  geringem 
Grenzen  und  sind  meist  durch  eine  Vermehrung  des  Deciduage- 
webes  selbst  bedingt.   Nach  R.  Maier  kommen  indessen  sowohl! 
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diffuse  als  knotige  fibröseVerdickungen  vor,  welche  zwischen 
die  Chorionzotten  eindringen  können. 

Die  kleinzellige  Infiltration  tritt  meist  in  Herden  und 
Zügen  auf,  von  denen  die  ersteren  etwa  die  Grösse  eines  Tuberkels 
erreichen.  Zuweilen  wird  das  Centrum  der  Herde  von  krümeligen 
Massen  eingenommen. 

Die  Thrombosen  des  mütterlichen  Blutraumes  treten 
theils  in  rundlichen  oder  unregelmässig  gestalteten  Herden  von  2 
bis  30  bis  50  Millimeter  Durchmesser  und  mehr  auf,  welche  theils 
dicht  unter  der  Decidua,  seltener  im  Innern  der  Placenta  liegen, 
theils  in  Form  von  Platten,  die  Aussenfläche  des  Chorion  bedecken. 
Sie  sind  meist  gelblich  weiss  oder  röthlich  gelb  gefärbt,  abgeblass- 
ten  Infarkten  der  Milz  ähnlich,  und  in  ihrem  Gebiete  erscheint  das 
Gewebe  der  Placenta  stets  fester  als  in  den  übrigen  Theilen. 

Die  subchorial  gelegenen  Herde  sind  compakt,  dicht  und  be- 
stehen aus  homogenem,  oft  deutlich  geschichtetem  und  von  Spalten 
durchzogenem  Fibrin,  welches  von  Langhans  als  canalisirt.es  Fi- 
brin bezeichnet  worden  ist.  Zellige  Einschlüsse  pflegen  sie  nur 
wenig  zu  enthalten.  Die  unter  der  Placenta  materna  Gelegenen 
enthalten  oft  weisse,  undurchsichtige  oder  auch  rostfarbene,  weiche, 
breiige  Einlagerungen,  oder  auch  eine  mit  trüber  oder  klarer,  farb- 
loser oder  gelber  oder  bräunlicher  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle. 

Sie  bestehen  bald  aus  dichtem,  hyalinem  und  geschichtetem, 
bald  aus  faserigem  Fibrin,  welches  bald  nur  wenige,  bald  reich- 
liche farblose  Rundzellen  und  rothe  Blutkörperchen  einschliesst. 
Zuweilen  bilden  erstere  dichte  Haufen,  so  dass  sie  sich  zu  irgend 
einer  Zeit  stärker  im  Gefässraume  angesammelt  haben  müssen. 
In  den  erweichten  Theilen  bildet  das  Fibrin  körnige,  zuweilen  mit 
amorphen  oder  krystallinischen  Zerfallsprodukten  rother  Blutkör- 
perchen oder  mit  frisch  eingedrungenem  Blut  untermischte  Massen. 

Die  innerhalb  des  Fibrinherdes  eingeschlossenen  Placentarzotten, 
haben  ihr  Epithel  meist  vollkommen  verloren.  Am  Rande  sind  die 
Kerne  der  Bindegewebszellen  meist  noch  durch  Färbung  sichtbar  zu 
machen.  Im  Inneren  grösserer  Herde  sieht  das  Gewebe  der  Zotten 
meist  trübe  aus,  die  Kerne  lassen  sich  nicht  mehr  färben,  die  Gefässe 
sind  undurchgängig,  oft  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu  erkennen. 
Offenbar  ist  danach  das  Gewebe  der  Zotten  abgestorben;  zuweilen 
ist  es  auch  verkalkt.  Die  über  den  Herden  liegende  Decidua  ist 
bald  unverändert,  bald  von  kleinen  Rundzellenherden  durchsetzt. 
Zuweilen  erscheint  auch  die  zwischen  den  Zellen  liegende  Grund-^ 
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Substanz  vermehrt  und  hat  dann  ein  Aussehen,  welches  mit  dema 
hyalinen  und  geschichteten  oder  gestreiften  Fibrin  der  Thrombosen  a 
übereinstimmt. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  sicherlich  nur  zumn 
Theil  von  pathologischer  Bedeutung.  So  ist  schon  die  Verfettung  ^ 
des  Deciduagewebes  am  Ende  der  Schwangerschaft  eine  so  häufiget 
Erscheinung,  dass  nur  höheren  Graden  oder  frühzeitigem  Auf-- 
treten  derselben  eine  erhebliche  Bedeutung  zuerkannt  werden  kann. 

Auch  die  Verdickung  dürfte  grossentheils  eine  bedeutungsloses 
individuelle  Differenz  gegenüber  anderer  Placenten  sein,  welche  theilss 
in  einer  Verschiedenheit  der  Entwickelung  der  Serotina,  theils  aufi 
einer  Verschiedenheit  der  Lösung  der  Placenten  zu  beziehen  ist.  Fürr 
die  Beurtheilung  der  Dicke  muss  auch  berücksichtigt  werden,  dasss 
die  Dicke  der  Serotina  am  Rande  der  Placenta  bedeutender  ist,, 
als  in  der  Mitte. 

Wichtiger  erscheinen  kleinzellige  Herde  und  fibröse  Bildungen. . 
Sie  scheinen  hauptsächlich  bei  Syphilis  der  Mutter  vorzukommen,, 
doch  liegt  zur  Zeit  noch  nicht  das  genügende  Beobachtungsmaterial  J 
vor,  um  aus  der  Beschaffenheit  dieser  Herde  die  syphilitische  Natur  t 
der  Veränderung  mit  Bestimmtheit  zu  erkennen. 

Die  subchorial  gelegenen  Gerinnungen  sind  nach  Langhans  ein  3 
in  den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  constanter  Befund,  undi 
es  kann  daher  nur  eine  abnorme  Ausdehnung  derselben  als  patho-- 
logisch  angesehen  werden. 

Die  subdecidual  gelegenen  Thrombosen  scheinen  in  grösseren 
Ausdehnung,  besonders  häufig  bei  syphilitischer  Erkrankung  deri 
Mutter  aufzutreten ,  kommen  indessen  zweifellos  auch  bei  Nicht-  • 
syphilitischen  vor  und  zwar  mitunter  in  grosser  Zahl  und  bedeu-- 
tender  Ausdehnung.    Bei  Anwesenheit  zelliger  Infiltrationsherde t 
darf  man  ihre  Bildung  wohl  mit  Entzündungsprocessen  in  Verbin- 
dung setzen.    Fehlen  Letztere,  so  ist  ihre  Entstehung  schwer  auf. 
eine  der  beobachteten  Veränderungen  zurückzuführen.    Am  wahr- 
scheinlichsten erscheint  noch,  dass  sie  mit  ausgedehnter  Verschlies-  f 
sung  der  abführenden  Venen  zusammenhängt.  In  anderen  Fällen  magt 
eine  primäre  Veränderung  des  Blutes  die  Ursache  sein.   Sie  auf^ 
Degeneration  des  Zottenepithels  zurückzuführen,  wie  Ackermann.« 
will,  geht  nicht  an,  da  der  Nachweis,  dass  das  Zottenepithel  vor 
Eintritt  der  Gerinnung  zu  Grunde  geht,  nicht  zu  liefern  ist.  Nur 
in  jenen  Fällen ,  in  denen  Zottenerkrankungen  vorhanden  sind 
(§  798),  welche  der  Thrombose  vorausgegangen  sein  müssen,  kann 
man  letztere  von  ersteren  ableiten, 
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Literatur  über  den  Bau  der  Membranae  deciduae:  Fbiedländee, 
PhysioL-anat.  Unters,  über  d.  üteras,  Leipzig  1870;  Eecolani  ,  Deila 
8truttura  anat.  della  caduca  uterina,  Bologna  1874;  Dohkn,  Monatsschr. 
f.  Geburtsk.  XXVII;  Hegak  ib.  XXIX;  Langhans,  Arch.  f.  Gyn.  I  u. 
VIII  u.  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1877;  Kundkat  und  Engelmann,  Stri- 
cker'smed.  Jahrb.  1873;  Winkleb,  Arch.  f.  Gyn.  IV;  Kölliker,  Eat- 
wickelungsgesch.,  Leipzig  1876;  Leopold,  Arch.  f.  Gyn.  XI  und  XII 

1878.  ^  ., 

Literatur  über  pathologische  Veränderung  der  Membranae  deciduae: 
ScHKÖDEE,  Geburtshülfe,  Bonn  1884;  Slavjanski  (Endometritis  decidua- 
lis),  Ai-ch.  f.  Gyn.  IV;  Hegar  (ebenso),  Mon.  f.  Geb.  XXI;  Klees 
(ebenso),  ib.  XXVII;  Kaschewaeowa  (ebenso),  Virch.  Arch.  44.  Bd.; 
Hegae  und  Matee,  ib.  38  u.  52.  Bd.;  Breus  (ebenso),  Arch.  f.  Gyn. 
XIX;  Hegae  und  Eigenbeodt  (Blutungen),  Monatsschr.  f.  Geb.  XXII 
1863;  GussEEOw  und  Klebs  (Endometritis  dec),  ib.  XXYII  1866; 
Hegae  (Endometritis  placentaris),  Die  Path.  und  Ther.  der  Placentar- 
retention,  Berlin  1862;  Maiee  (Bindegewebsentartung  in  der  Placenta), 
Mon.  f.  Geb.  XXXII  u.  Virch.  Arch.  45.  Bd. ;  Mattei  (Placentitis)  Gaz. 
des  hop,  1864;  Klob,  Path.  Anat.  d.  weibL  Sex.  org.,  Wien  1864;  Klebs 
(Hämatom  der  Placenta),  Monatsschr.  f.  Geb.  1865;  Viechow  (Syphilis), 
sein  Arch.  21.  Bd.  u.  Die  krankh.  Geschwülste  II;  Slavjansky  (ebenso), 
Prager  Vierteljahrsschr.  CIX  1871  u.  (Blutungen  bei  Cholera),  Arch. 
f.  Gyn.  IV  1872;  Kleinwächtee  (ebenso),  ib.  1872;  Eeänkel  (ebenso), 
Arch.  f.  Gyn.  V;  Abegg  (Thrombose),  Monatsschr.  f.  Geb.  XXVII  1866; 
Zilles,  Stud.  üb.  Erkrank,  d.  Plac.  und  d.  Nabelschnur  bedingt  durch 
Syphilis,  Mittheilung,  a.  d.  Geburtsh.-gynäk.  BQinik  v.  Säxinger  II, 
Tübingen  1885;  KtJsTNEE,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Endometritis,  Jena 
1883;  KuBASsow  (Endometr.  dissecans),  Zeitschr.  f.  Geb.  IX  1883. 

§  798.  Hat  sich  aus  der  Keimblase  bereits  der  Embryo  mit 
seinen  Hüllen  gebildet,  so  besteht  das  Ei  aus  einer  Blase,  deren 
Wand  aus  dem  Amnion  und  dem  Chorion  sich  zusammensetzt  und 
deren  Höhle  das  Fruchtwasser  und  den  Embryo  beherbergt.  Der 
Letztere  steht  mit  seinen  Hüllen  durch  den  Nabelstrang  in  Verbin- 
dung, der  auch  die  Gefässe  trägt,  welche  von  ihm  zu  den  Frucht- 
hüllen ziehen. 

Das  Amnion  besteht  aus  einer  zarten  Bindegewebsmembran 
und  einer  Epithellage,  welche  die  Innenfläche  der  Blase  bedeckt 
und  sich  auch  auf  den  Nabelstrang  fortsetzt. 

Das  Chorion  bildet  die  äussere  bindegewebige  Hülle,  ist  an 
seiner  äusseren  Fläche  ebenfalls  mit  Epithel  bekleidet  und  erhält 
sehr  bald  einen  Zottenbesatz,  der  von  den  Umbilicalgefässen  aus 
mit  Blutgefässen  versehen  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Ent- 
wickelung  erhalten  die  Zotten  an  jener  Stelle,  wo  die  Placenta 
entsteht  (§  797),  eine  mächtige  Ausbildung  (Chorion  frondosum), 
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Während  sie  in  den  übrigen  Theilen  sich  zurückbilden  (Chorioa 

Die  Pia  Cent  a  bildet  am  Ende  der  Schwangerschaft  ein  ku- 
chenförmiges  Organ  von  ungefähr  3  Ctm.  Dicke  und  14-16  Ctm 
Breite  und  einem  Gewicht  von  500  Gramm  und  darüber.  Der  fö-^ 
tale  Theil  besteht  aus  dem  Chorion  und  den  von  demselben 
abgehenden  dendritisch  verzweigten  gefässhaltigen  und  mit  Epithel 
bedeckten  Zotten,  welche  nach  aussen  von  der  Placenta  matema  be- 
deckt sind.  An  der  Innenfläche  ist  dem  Chorion  das  Amnion  auf- 
gelagert. Die  Zotten  sind  durch  tiefe  Furchen,  in  welche  Fortsätze 
der  Placenta  materna  eintreten,  in  einzelne  Lappen  getheilt,  welche 
als  Cotyledonen  bezeichnet  werden. 

Wie  weit  eine  primäre  mangelhafte  Bildung  der  fötalen  Hüllen 
vorkommt  und  welche  Rolle  eine  mangelhafte  Entwickelung,  oder 
eine  primäre  Degeneration  des  Chorion  und  seiner  Zotten  bei  den 
häufigen  in  den  ersten  Monaten  erfolgenden  Aborten  spielt,  ist 
Sicheres  nicht  bekannt. 

In  einzelnen  Fällen  sind  bei  Aborten  aus  den  ersten  Schwan- 
gerschaftsmonaten die  Zotten  auffallend  klein.  Ferner  sind  bei 
Ausstossungen  des  Eies,  welche  in  Folge  des  Todes  des  Embryo  oder 
in  Folge  von  Decidualerkrankungen  oder  von  Blutungen  erfolgt  sind, 
die  Zotten  und  ihr  Epithel  zuweilen  fettig  oder  auch  schleimig  ent- 
artet oder  mit  geronnenen  Blutmassen  bedeckt.  Nicht 
selten  hat  das  successiv  ausgetretene  Blut  eine  feste,  theils  durch 
eingeschlossene  Blutkörperchen  roth  gefärbte,  theils  gelblich-  oder 
grauweisse  feste  Masse  gebildet,  die  sich  nur  mit  Zerreissung  der 
Zotten  von  den  Eihäuten  lösen  lässt.  Wie  schon  in  §  797  erwähnt, 
werden  in  dieser  Weise  veränderte  Eier  als  Thrombenraolen 
und  als  Fleischraolen  bezeichnet. 

Besser  gekannt  sind  die  hypertrophische  Entwicke- 
lung und  die  gallertige  Entartung  der  Chorionzot- 
ten, welche  sowohl  in  den  ersten  Schwangerschaftsmonaten  als 
auch  später  auftreten  und  sich  über  die  ganze  Oberfläche  des  Eies, 
oder  nur  über  einzelne  Theile  desselben ,  z.  B.  die  Placentarstelle 
oder  einen  Theil  derselben,  einen  Cotiledon,  erstrecken  können. 

Die  hypertrophischen  Zotten  sind  grösser  als  normal,  und  ihre 
Zweige  sind  vielfach  kolbig  angeschwollen.  Bei  Eintritt  der  schlei- 
migen Entartung  schwellen  die  einzelnen  Zweige  noch  stärker  an 
und  werden  zu  keulen-,  spindel-  und  kugelförmigen  Gebilden,  welche 
Traubenbeeren  mit  zarter  Hülle  oder  auch  zartwandigen  Blasen 
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ähnlich  sehen,  so  dass  die  Bildung  den  Namen  einer  Blasenmole 
oder  Traubenmole  erhalten  hat.  Virchow  hat  sie  den  Myxo- 
men zugetheilt. 

Die  einzelnen  Blasen  haben  einen  Durchmesser  von  2  bis  12 
und  mehr  Millimeter  und  hängen  an  dünnen  Stielen,  welche  andern 
Blasen  oder  dem  Chorion  selbst  aufsitzen.  Das  Gewebe  besteht  aus 
Schleimgewebe  mit  spärlichen  Zellen  und  Fasern,  welche  durch  mehr 
oder  minder  grosse  Mengen  einer  mucinhaltigen  Flüssigkeit  ausein- 
andergedrängt werden. 

Bei  frühzeitigem  Auftreten  der  Entartung  sind  sie  arm  an 
faserigem  Gewebe.  Bei  späterem  Eintritt  der  Veränderung  sind 
sie  mehr  fibrös,  ödematösem  Bindegewebe  ähnlich. 

Bleibt  die  schleimige  Entartung  aus,  so  bestehen  hypertrophische 
Zotten  der  Placenta  aus  zellig  -  fibrösem  Gewebe  und  können  derbe 
gefässhaltige  Knoten  von  erheblicher  Grösse  bilden,  welche  man 
als  Fibrome  bezeichnen  kann.  Die  Oberfläche  derselben  ist  mit 
Epithel  bedeckt,  das  vielfach  in  Wucherung  begrifi"en  ist  und  des- 
sen Zellen  nicht  selten  auch  Schleimtropfen  enthalten. 

Die  Ursache  der  Hypertrophie  und  der  Schleimmetamorphose 
der  Chronionzotten  ist  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  häufig  zugleich  Endometritis  besteht  und  dass  es 
danach  wahrscheinlich  ist,  dass  letztere  in  einem  Theil  der  Fälle 
die  Ursache  der  übermässigen  Wucherung  und  Entartung  ist. 

Dass  sie  nicht  die  alleinige  Ursache  ist,  geht  wohl  daraus  her- 
vor, dass  die  entsprechenden  Veränderungen  auch  im  Gewebe  des 
placentaren  Chorion  und  in  der  Nabelschnur  in  späteren  Stadien 
der  Schwangerschaft  auftreten  und  an  den  betreff"enden  Stellen  zu 
blasenähnlichen  Bildungen  führen  können.  Auch  die  hyperplastische 
Wucherung  sowie  die  gallertige  Metamorphose  der  Zotten  eines  ein- 
zelnen Cotyledon,  die  ebenfalls  beobachtet  ist,  dürfte  eher  in  einer 
primären  Erkrankung  der  Eihäute  und  des  Nabelstranges  zu  suchen 
sein. 

Bei  ausgebreiteter  Entartung  der  Zotten  geht  der  Embryo  meist 
zu  Grunde  und  kann  zur  Zeit  der  Ausstossung  kleinerer  Eier  voll- 
ständig resorbirt  sein. 

Es  ist  danach  zweifellos,  dass  die  Eihäute  nach  dem  Tode  des 
Embryo  noch  längere  Zeit  im  Uterus  verbleiben  können.  Wahrschein- 
lich können  sie  bei  genügender  Ernährung  durch  die  Deciduae  auch 
noch  fortwachsen.  Bei  beschränkter  Entartung  der  Eihäute  ist  der 
Fötus  entweder  missbildet  und  in  seiner  Entwickelung  zurückge^ 
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blieben  oder  normal  entwickelt.  Bei  Anwesenheit  von  zwei  Eiern 
im  Uterus  kann  das  eine  sich  normal  entwickeln,  während  das 
andere  zur  Traubenmole  entartet. 

Die  Enden  der  entarteten  Zotten  der  Traubenraolen  sind  theils 
frei,  theils  mit  der  Uterusschleimhaut  verbunden  und  können  unter 
Umständen  mit  letzteren  so  fest  verwachsen  sein ,  dass  sie  bei  Aus- 
stossung  der  Eihäute  sitzen  bleiben.  Es  sind  ferner  auch  mehrere 
Fälle  beobachtet  (Volkmann,  v.  Jarotzky,  Waldeyer),  in  denen 
die  wuchernde  Neubildung  tiefer  in  die  Substanz  der  Uteruswand 
eingedrungen  war.  Breslau  und  Eberth  sahen  eine  dilfuse  gal- 
lertige Entartung  des  bindegewebigen  Chorion  laeve,  während  die 
Zotten  in  normaler  Weise  zurückgebildet  waren.  In  ähnlicher  Weise 
kann  auch  das  placentare  Chorion  ohne  Betheiligung  der  Placenta- 
zotten  entarten. 

Geringe  Hypertrophie  und  schleimige  Entartung  einzelner  Zött- 
chen  ist  an  Abortiveiern  häufig  zu  sehen;  grosse  Blasenmolen  sind 
dagegen  ziemlich  selten. 

Sehr  häufig  treten  bei  Anwesenheit  von  Traubenmolen  Blutun- 
gen aus  den  Deciduae  auf,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  man- 
nigfache Combin^tionen  von  Blasen-  und  Thromben- 
molen. 

Von  den  Veränderungen  der  Placenta  fötalis,  welche 
ausser  Beziehung  zu  der  Molenbildung  stehen,  kommen  am  häufig- 
sten fettige  Degenerationen,  Verkalkungen  und  Ne- 
krose einzelner  Zotten  vor.  Letztere  ist  meist  ein  Folgezustand  der 
früher  erwähnten  Thrombose  des  Placentarsinus.  Verfettung  und 
Verkalkung  kommen  dagegen  auch  sonst  häufig  vor,  so  dass  die 
Verfettung  einzelner  Zellen  des  Chorionepithels  oder  der  Zotten  am 
Ende  der  Schwangerschaft  kaum  als  pathologisch  angesehen  werden 
kann. 

Die  Bildung  fibröser  Verdickungen  in  Form  etwas  prominenter 
Flecken  im  placentarem  Chorion  ist  eine  in  das  Gebiet  des  Norma- 
len gehörende  Erscheinung. 

Entzündliche  Veränderungen  in  Form  abgegrenzter  oder 
über  grössere  Strecken  verbreiteter  kleinzelliger  Infiltratio- 
nen kommen  sowohl  im  Chorion  als  auch  in  den  Placentarzottcn 
und  dem  Nabelstrang  vor  und  begleiten  mit  Vorliebe  die  Gefässe. 
Im  placentaren  Chorion  nehmen  dieselben  zuweilen  nicht  nur  die 
Bindegewebsschicht  ein,  sondern  dringen  auch  in  die  an  der  Aus- 
senfläche  derselben  gelegene  zellige  Schicht,  welche  nach  Lang- 
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HANS  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  sich  schon  normaler  Weise 
da  und  dort  in  hyalines,  von  Lücken  durchzogenes  Fibrin  umzu- 
wandeln pflegt.  Eine  stärkere  zellige  Infiltration  derselben  kann 
zur  Bildung  mehr  oder  minder  weit  in  das  Lumen  des  Blutsinus 
sich  erstreckender  Thrombosen  führen. 

Auch  die  zellige  Infiltration  der  Zotten  scheint  unter  Umstän- 
den nicht  nur  zu  Anschwellung  derselben,  sondern  auch  zu  einer 
Degeneration  des  Epithels  und  zu  Thrombose  der  Umgebung  zu 
führen.  Es  sind  ferner  bei  Anwesenheit  von  entzündlichen  Ver- 
änderungen die  Zotten  zuweilen  verdickt  und  ihr  Gewebe  hyper- 
plasirt,  doch  hält  es  schwer,  bei  geringfügigen  Verändernngen  ein 
sicheres  Urtheil  zu  erreichen,  ob  eine  Zotte  hyperplastisch  ist  oder 
nicht. 

Bei  Entzündung  des  Chorion  und  der  Nabelschnur  sind  zu- 
weilen auch  die  Wände  der  Gefässstämme  selbst  zellig 
infiltrirt  oder  auch  verdickt,  in  seltenen  Fällen  auch  ver- 
kalkt, und  es  können  auf  der  veränderten  Intima  sich  weisse  oder 
gemischte  Thromben  bilden. 

Die  letzterwähnten  entzündlichen  Veränderungen  kommen  haupt- 
sächlich bei  gleichzeitiger  syphilitischer  Erkrankung  des  Fötus  und  der 
Mutter  vor.  Unter  denselben  Bedingungen  scheint  auch  eine  aus- 
gebreitete Hyperplasie  der  Placentarzotten  (Frankel)  vorzukommen. 
Ob  nur  der  Syphilis  entzündliche  Veränderungen  der  beschriebenen 
Art  zukommen,  ist  noch  nicht  durch  hinlängliche  Untersuchung 
fest  gestellt. 

Von  Veränderungen  der  Grösse  und  Form  der  Pia- 
cent a  sind  zu  erwähnen:  abnorme  Grösse  und  abnorme  Kleinheit 
der  Placenta,  Theilung  derselben  in  2  bis  7  kleine  Placenten  und 
Umgestaltung  derselben  in  ein  hufeisenförmiges  Gebilde  bei  Sitz 
in  der  Nähe  des  inneren  Muttermundes.  In  sehr  seltenen  Fällen 
soll  auch  die  Bildung  einer  abgegrenzten  Placenta  ausbleiben,  so 
dass  an  der  Oberfläche  des  ganzen  Eies  gefässhaltige  Zotten  mit  der 
Decidua  in  Verbindung  treten. 

Die  Länge  der  Nabelschnur  ist  sehr  wechselnd  und  kann 
im  Maximum  190  cm.  erreichen,  während  sie  andererseits  wieder 
so  gering  werden  kann,  dass  die  Placenta  unmittelbar  dem  Nabel 
aufsitzt.  Gewöhnlich  inserirt  sie  sich  annähernd  in  der  Mitte  der 
Placenta,  nicht  selten  jedoch  auch  am  Bande  (Insertio  marginalis); 
in  seltenen  Fällen  kann  sie  auch  ausserhalb  der  Placenta  sich  in 
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das  Chorion  einsenken,  so  dass  die  Gefässe  erst  von  da  aus  nach 
dem  Fruchtkuchen  ziehen  (Insertio  velamentosa). 

Häufig  kommen  an  der  Nabelschnur  Knoten  und  Torsio- 
nen vor,  doch  ereignet  es  sich  nur  selten,  dass  daraus  Circu- 
lationsstörungen  entstehen,  welche  das  Absterben  des  Fötus  bedin- 
gen. Die  Torsionen  bei  abgestorbenen  Früchten  sind  grösstentheils 
nach  deren  Tod  entstanden  (Rüge,  Martin).  Sehr  häufig  ist  die 
Nabelschnur  um  irgend  einen  Theil  des  Körpers  geschlungen,  doch 
führt  dies  selten  zum  Tode  oder  zur  Verstümmelung  der  Frucht. 

Als  Hydramnion  bezeichnet  man  eine  übermässige  Anhäu- 
fung von  Fruchtwasser,  so  dass  am  Ende  der  Schwangerschaft  die 
Menge  desselben  1—1 V2  Kilo  weit  übersteigt.  ^ 

Man  kann  ein  acutes  (Charpentier)  und  ein  chronisches 
Hydramnion  unterscheiden.  Das  letztere  kommt  vor:  neben  son- 
stigen Oedemen  und  Hydropsieen  der  Mutter,  bei  hypertrophischer 
Entwickelung  der  Placenta,  bei  Verdickung  der  Deciduen,  bei  Per- 
sistenz der  Gefässe  des  Chorion  laeve  (Jungbluth),  welche  normaler 
Weise  obliteriren.  Der  Fötus  ist  dabei  wohl  entwickelt  oder  ver- 
kümmert oder  abgestorben,  namentlich  bei  höheren  Graden  der  Ver- 
änderung. 

Das  acute  Hydramnion  tritt  (Schröder)  am  häufigsten  im 
vierten  bis  sechsten  Monat  auf  und  kann  in  wenigen  Wochen  so  be- 
deutend werden,  dass  der  Uterus  stärker  ausgedehnt  wird,  als  sonst 
am  Ende  der  Schwangerschaft.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ist 
nicht  bekannt. 

Gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  kann  das  Amnion  ber- 
sten und  sich  vom  Chorion  loslösen.  Durch  die  Bewegung  der  Frucht 
bilden  sich  unter  Umständen  Stränge,  welche  die  Nabelschnur  ein- 
schnüren (Braun,  Lebedeff). 

Bei  abnorm  geringer  Menge  des  Fruchtwassers  bilden 
sich  zuweilen  Falten  und  abnorme  Verbindungen  des  Amnion  mit 
der  Haut  mit  consecutiver  Missbildung  der  verwachsenen  Stellen. 


Literatur  über  fibröse  Hypertrophie  und  gaUertige  Entartung  der 
Chorionzotten  und  des  Chorion  selbst:  Virchow,  Die  faankh.  Geschw. 
I  1863;  Ercoläni,  Mem.  deUe  malatt.  della  placenta,  Bologna  1871, 
ref.  Arch.  f.  Gyn.  II;  Ancelet,  Arch.  de  gyn.  1876;  Stobch,  Virch. 
Arch.  72.  Bd.;  Mäslowskt,  Centralbl.  f.  Gyn.  1882;  Hildebbandt,  .Mo- 
natsschr.  f.  Geb.  XVIII;  Keiegee  (PartieUe  Entartung  der  Placenta), 
ib.  XXIV;  Martin  (ebenso),  ib.  XXIX;  Gscheidlen  (Chemische  Unter- 
suchung der  Blasen),  Arch.  f.  Gyn.  VI;  Volkmank  (Infiltration  der 
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Uteruswand  mit  Zotten),  Yirch.  Arch.  41.  Bd.;  Keiegee  (ebenso),  ib. 
44.  Bd.;  V.  Jaeotsky  u.  "Waldeyee  (ebenso),  Berl.  Beitr.  z.  Geb.  u. 
Gyn.  I;  Ebehth  (Diffuses  Myxom  des  Cborion),  Yirch.  Arcli.  39.  Bd, ; 
HiLBEBEANDT  (Myxofibrom  der  Placenta),  Monatsscbi-.  f.  Geb.  XXXI; 
ScHEöDEE,  Lehrb.  d.  Geburtsbiilfe,  Bonn  1884;  Ahlfeld  (Myxomblasen 
im  placentaren  Chorion),  Arch.  £.  Gyn.  XI;  Maexin,  Handatlas  d. 
Gyn.  u.  Geb.,  Berlin  1878. 

Literatur  über  Veränderungen  der  Placenta  und  des  Nabelstranges : 
die  im  §  797  angeg.  Lit.  über  Eudometrit.  placent. ;  KoKiTANSKr,  Lehrb, 
d.  path.  Anat.  III;  Hietl,  Die  Blutgefässe  der  menschlichen  Nachge- 
burt, Wien  1870;  Eecolani  1,  c.  u.  Arch.  ital.  d.  biol.  IV;  Hennig, 
Stud.  üb.  d.  Bau  d.  Placenta,  Leipzig  1872  u.  Schmidt's  Jahrb.  160; 
Langhans  (Verkalkung  der  Placenta  bei  todtfaülen  Prüchten),  Arch. 
f.  Gyn.  I  u.  III;  Peänkel  (ebenso),  ib.  II;  Winkel  (ebenso),  ib.  IV; 
WiNKiER  (Verkalkung),  Arch.  f.  Gyn.  IV;  Jitngbluth,  Beitr.  z.  Lehre  t. 
Pruchtwasser,  I.-D.  Bonn  1869;  Holl  (Ueb.  d.  Blutgef.  d.  menschl.  Nach- 
geburt), Sitz.-Ber.  d.  k.  Akad.  d.  Wiss.  in  Wien  LXXXIII  1881;  Jacquet 
(Haematom.),  Arch.  de  phys.  V  1873;  Baenes  (Fettige  Entartung),  Med. 
chir.  Trans.  XVI,  XXXIV  u.  XXXVI  1854;  Kilian,  Neue  Zeitschr.  f. 
Gyn.  XXVII  und  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  VIII ;  Dohen  (Torsion  der  Na- 
belschnur), Mon.  f.  Geb.  XVIII;  C.  Euge  (ebenso),  Zeitschr.  f.  Geb.  I, 
Maetin  (ebenso),  ib.  II;  Winkel  (Syphil.  Verengung  der  Nabelvene), 
Ber.  und  Stud.  I;  Biech-Hieschfeld  (ebenso),  Arch.  d.  Heilk.  XVI, 
AcKEEMANN  (Placentarthromboso) ,  Virch.  Arch.  96.  Bd. ;  Oedmanson 
(Verkalkung  d.  V.  umbilicalis),  Arch.  f.  Gyn.  I  1870;  Leopold  (Ver- 
dickung der  Venenwand),  ib.  VIII  1875. 

§  799.  Als  Graviditas  extrauterina  bezeichnet  man  alle 
jene  Fälle  von  Schwangerschaft,  bei  denen  das  Ei  ausserhalb  des 
Uterus  zur  Entwickelung  gelangt  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz 
derselben  eine  Graviditas  ovarica,  eine  Gr.  abdominalis  und  eine 
Gr.  tubarialis.  Bedingung  ihrer  Entstehung  ist,  dass  das  Ei  aus- 
serhalb des  Uterus  befruchtet  und  an  einer  Weiterwanderung  nach 
dem  Uterus  behindert  ist.  Während  der  Entwickelung  des  Eies 
bildet  der  Uterus  eine  Decidua,  deren  Bau  vollkommen  mit  demje- 
nigen der  Decidua  vera  bei  Uterinschwangerschaft  übereinstimmt. 

Bei  der  Graviditas  abdominalis  entwickelt  sich  das  Ei 
in  der  Bauchhöhle  und  es  kann  hier  mit  Ausnahme  jener  Stelle, 
an  welcher  sich  die  Placenta  entwickelt,  vollkommen  frei  bleiben! 
Häufiger  bilden  sich  indessen  Verwachsungen  mit  der  Umgebung. 
Die  Entwickelung  der  Frucht  kann  bis  zum  normalen  Ende  vor- 
schreiten, und  zwar  sowohl  dann,  wenn  die  EihüUen  intakt  blei- 
ben, als  auch  dann,  wenn  sie  bersten,  so  dass  die  Frucht  frei  in 
die  Bauchhöhle  tritt.  Am  Ende  der  Schwangerschaft  stirbt  der 
Fötus  zufolge  von  Blutungen  in  die  Placenta  ab  und  die  Decidua 
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der  Uterus  wird  ausgestossen.  In  anderen  Fällen  geht  er  schon 
vor  dem  Ende  der  Schwangerschaft  zu  Grunde. 

Verfällt  die  abgestorbene  Frucht  der  Zersetzung,  so  wirkt  sie 
reizend  auf  die  Umgebung  und  führt  häufig  zu  Entzündung  und 
zu  Vereiterung  der  Umgebung,  worauf  entweder  tödtliche  Perito- 
nitis oder  aber  eine  Perforation  in  irgend  ein  benachbartes  Hohl- 
organ oder  auch  durch  die  Bauchwand  erfolgt.  Nach  Entleerung 
der  zerfallenen  Frucht ,  welche  auf  ein  Mal  oder  aber  successive  in 
einzelnen,  in  Eiter  und  Jauche  liegenden  Knochenstückchen  erfolgt, 
kann  nach  Monaten  und  Jahren  Heilung  eintreten,  doch  ist  der 
tödtliche  Ausgang  häufiger. 

Wirkt  die  Frucht  weniger  reizend,  so  kann  sie  dauernd  in 
der  Bauchhöhle  bleiben. 

Die  Graviditas  tubaria  ist  die  häufigste  unter  den  extra- 
uterinen Schwangerschaften  und  man  kann,  je  nach  dem  Sitz  des 
Eies,  drei  Formen  derselben  aufstellen,  welche  als  Gr.  tubaria  im 
engeren  Sinne,  als  Gr.  tubo- abdominalis  und  als  Gr.  tubo- uterina 
s.  interstitialis  bezeichnet  werden. 

Bei  der  Tubarschwangerschaft  entwickelt  sich  das  Ei  zu  Be- 
ginn ganz  ähnlich  wie  im  Uterus  und  es  wird  auch  eine  Decidua 
gebildet.  Bei  weiterem  Wachsthum  des  Fruchtsackes  werden  die 
Muskelfasern  meist  auseinandergedrängt,  so  dass  der  Sack,  grossen- 
theils  nur  noch  vom  Bauchfell  bedeckt,  in  die  Bauchhöhle  vorragt. 
In  einzelnen  Fällen  schiebt  er  sich  auch  zwischen  die  Blätter  des 
Ligamentum  latum. 

In  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  bis  zum  Ende  der  Schwanger- 
schaft sich  in  der  Tube  entwickeln.  Häufiger  erfolgt  eine  Berstung 
des  Sackes  im  ersten  bis  fünften  Monat,  wobei  Blutungen  auftreten, 
die  tödtlich  werden  können.  Führt  die  Blutung  nicht  zum  Tode,  so 
wird  das  ausgetretene  Blut  theil weise  wieder  resorbirt,  führt  indessen 
zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Entzündung  und  zu  Verwachsun- 
gen zwischen  den  Becken-  und  Bauchorganen.  Der  Fötus  kann  so- 
wohl mit  seinen  Hüllen,  als  auch  ohne  dieselben  aus  der  Tube  aus- 
treten. 

Bei  der  Graviditas  tubo-uterina ,  bei  welcher  das  Ei  im  ute- 
rinen  Theil  der  Tube  sich  entwickelt,  pflegt  die  Tube  ebenfalls  in 
den  ersten  Monaten  der  Schwangerschaft  zu  bersten,  wonach  die 
Frucht  entweder  in  die  Bauchhöhle  gelangt  oder  zwischen  den  Mus- 
kelfasern des  Uterus  liegen  bleibt.  In  sehr  seltenen  Fällen  kann 
das  Ei  nachträglich  in  den  Uterus  eintreten. 
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Bei  der  Graviditas  tubo-abdominalis  wird  der  Eisack  nur  zum 
Theil  vom  Abdominalende  der  Tube  umschlossen,  verhält  sich  im 
Uebrigen  wie  bei  der  Tubarschwangerschaft. 

Die  Graviditas  ovarica  ist  die  seltenste  der  Extrauterin- 
schwangerschaften.  Die  Frucht  entwickelt  sich  dabei  in  einem 
Graafschen  Follikel,  und  es  kann  hier  das  Ei  auch  bis  zum  Ende  der 
Schwangerschaft  weiter  wachsen.  In  anderen  Fällen  erfolgt  schon 
in  den  ersten  Monaten  eine  Ruptur  des  Eisackes  mit  Blutung,  wo- 
bei die  Frucht  in  die  Bauchhöhle  tritt. 

Bei  allen  extrauterinen  Schwangerschaften  kann  der  Embryo, 
wenn  er  sehr  frühe  abstirbt,  resorbirt  werden.  Geht  er  erst  später 
zu  Grunde,  so  ist  eine  Resorption  nicht  mehr  möglich  und  er  bleibt, 
falls  er  nicht  in  der  oben  beschriebenen  Weise  ausgestossen  wird, 
dauernd  in  der  Leibeshöhle  und  kann  Jähre  lang  herumgetragen 
werden.  Hierbei  bleibt  seine  Form  entweder  mehr  oder  weniger 
vollkommen  erhalten  und  mumificirt,  oder  aber  er  wird  zu  einer 
breiigen  Masse  verflüssigt,  welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett, 
Cholestearin  und  Pigment  enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel 
umschlossen  wird.  Früher  oder  später  pflegt  sich  eine  Verkalkung 
einzustellen  und  man  bezeichnet  danach  solche  Früchte  als  L  i  t  h  o  - 
pädien  oder  Steinkinder.  Nach  Küchenmeistee  kann  man 
unter  denselben  drei  Hauptformen  unterscheiden. 

Bei  der  ersten  liegt  der  mumificirte  Fötus  leicht  ausschälbar 
in  verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos).  Bei  der  zweiten  ver- 
wächst der  Fötus  während  des  Lebens  an  mehreren  Stellen  mit 
den  Eihäuten.  Später  verkalken  die  verwachsenen  Stellen,  während 
die  übrigen  Theile  mumificiren  (Lithokelyphopaedion).  Bei  der 
dritten  Form  ist  der  Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die 
Bauchhöhle  getreten  und  wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  inkru- 
stirt  (Lithopädion  im  engem  Sinne). 

Nähere  Angaben  mit  einer  Zusammenstellung  der  Literatur  über 
die  Extrauterinschwangerschaften  und  die  Bildung  der  Lithopadien  ent- 
halten das  betreffende  Capitel  des  Lehrbuches  der  Geburtshülfe  von 
Schröder  (Bonn  1884),  sowie  eine  Abhandlung  von  KtrcHENMEiSTER 
(Arch.  f.  Gyn.  XVIII  1881)  über  Lithopadien.  Ich  habe  mich  in  der 
obigen  Darstellung  wesentlich  an  Schröder  angeschlossen. 

§  800.  Ist  das  Ei  am  Ende  der  Schwangerschaft  oder  früher 
aus  dem  Uterus  ausgetreten,  so  hat  sich  mit  demselben  stets  auch 
em  grosser  Theil  der  Uterusschleimhaut  losgelöst,  doch  ist  unter 
normalen  Verhältnissen  im  ganzen  Uterus  keine  Stelle  vollkommen 
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von  Schleimhaut  entblösst  und  in  der  Cervix  pflegt  die  ganze 
Schleimhaut  erhalten  zu  sein. 

Die  Lösung  des  Eies  erfolgt  in  der  spongiösen  Schicht  der 
Decidua  vera  und  serotina,  wobei  freilich  die  Dicke  des  restirenden 
und  demgemäss  auch  des  ausgestossenen  Theiles  der  Schleimhaut 
erheblich  variiren  kann.  Der  zurückbleibende  Theil  besteht  aus 
dem  zellreichen  Gewebe  der  tiefen  Schleimhautlage  und  aus  den 
Fundi  der  Drüsen,  deren  Epithel  sich  bis  ans  Ende  der  Schwanger- 
schaft erhalten  hat. 

Sofort  nach  der  Entbindung  beginnt  eine  regenerative  Wu- 
cherung der  Schleimhaut,  doch  werden  in  den  ersten  Tagen 
noch  zahlreiche  Theile  der  oberflächlichen  Schleimhautlagen  abge- 
stossen  und  es  sickert  aus  den  Gefässen  auch  noch  mehr  oder  weniger 
Blut  aus,  so  dass  die  hyperämische  Schleimhaut  noch  eine  gewisse 
Zeit  lang  mit  flüssigem  und  geronnenem  Blut  und  mit  abgestosse- 
nen  oder  im  Abstossen  begriff'enen,  verfetteten,  grauweissen  oder 
gelblichweissen  Schleimhautfetzen  belegt  ist.  Gleichzeitig  besteht 
auch  eine  Emigration  von  Zellen,  welche  sich  den  abgestossenen 
Schleimhautfetzen  und  dem  Blute  beimischen  und  mit  diesen  als 
Lochialsecret  aus  dem  Uterus  abfliessen. 

Sowohl  an  der  Placentarstelle,  als  auch  ausserhalb  derselben 
wird  ein  neues  Schleimhautgewebe  mit  Uterindrüsen  gebildet.  An 
ersterer  schreitet  zugleich  die  Organisation  der  Thromben,  welche 
schon  vor  der  Geburt  begonnen  hat,  rasch  fort,  so  dass  die  nach 
der  Geburt  buckelartig  über  die  Innenfläche  vorragenden  grossen 
thrombosirten  Venen  der  Schleimhaut  und  des  angrenzenden  Mus- 
kelgewebes mehr  und  mehr  sich  verkleinern  und  in  die  Tiefe  zu- 
rückziehen. 

Nach  Ablauf  von  4  bis  6  Wochen  pflegt  die  Regeneration  der 
Schleimhaut  beendet  zu  sein,  doch  ist  die  Raschheit  der  Regenera- 
tion grossen  individuellen  Schwankungen  unterworfen  und  kann 
durch  verschiedene  Einflüsse,  z.  B.  durch  allgemeinen  Kräfteverfall, 
Tuberculose  (Kundkat,  Leopold)  etc.  sehr  erheblich  verzögert 
werden. 

So  lange  die  Regeneration  nicht  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hat,  ist  die  Schleimhaut  des  Uterus  als  eine  Wundfläche  anzusehen, 
indem  zwischen  den  Drüsen  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Ent- 
bindung ein  Epithel  an  der  Innenfläche  fehlt,  so  dass  Lymphgefasse 
und  Blutgefässe,  ohne  durch  eine  Epitheldecke  geschützt  zu  sein, 
bis  an  die  Oberfläche  treten. 
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Sowohl  bei  Aborten,  als  auch  bei  frühzeiten  oder  rechtzeitigen 
Geburten  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  Theile  der  Eihäute  oder 
der  Placenta  von  den  übrigen  Eihäuten  abreissen  und  im  Uterus 
zurückbleiben,  indem  die  Lösung  der  Innern  Schicht  der  Decidua 
von  der  äusseren  stellenweise  nicht  erfolgte.  In  manchen  Fällen 
scheint  dieses  Vorkommniss  mit  voraufgegangener  entzündlicher  Er- 
krankung der  Uterusschleimhaut  und  der  Placenta  zusammenzu- 
hängen, in  anderen  liegt  kein  Grund  zu  einer  solchen  Annahme  vor. 

Sowohl  Placentar-  als  Eihautreste  können  nachträglich  ge- 
löst und  ausgestossen  werden,  allein  es  ereignet  sich  nicht  selten,  dass 
sie  längere  Zeit,  d.  h.  Wochen,  ja  sogar  Monate  lang  im  Uterus  ver- 
bleiben und  theils  zu  stärkeren  Wucherungen  der  Uterusschleimhaut, 
theils  zu  Blutungen  Veranlassung  geben.  Nach  Küstner  können  De- 
ciduareste,  die  nach  Aborten  in  den  ersten  Monaten  sitzen  geblieben 
sind,  auch  weiter  wachsen,  so  dass  die  Schleimhaut  der  Sitz  hyper- 
plastischer Wucherungen  wird,  welche  man  nach  ihrer  Genese  als 
Deciduome  bezeichnen  kann.  In  späteren  Schwangerschaftsmo- 
naten sitzen  gebliebene  Deciduastücke  haben  die  Fähigkeit,  weiter 
zu  wachsen,  nicht  mehr  (Küstnek)  und  werden  von  geronnenem 
Blutmassen  durchsetzt  und  bedeckt,  so  dass  sich  Fibrinpolypen 
bilden. 

Ist  nach  einer  frühzeitigen  oder  rechtzeitigen  Geburt  ein  grös- 
seres Placentarstück  an  der  Placentarstelle  sitzen  geblieben,  so  wird 
es  bei  der  nach  der  Geburt  eintretenden  Verkleinerung  des  Uterus 
mehr  oder  weniger  abgeflacht  und  in  die  Länge  gezerrt,  so  dass  es 
zu  einer  polypösen  Bildung  wird,  welche  als  Placentarpolyp 
bezeichnet  wird.  Bei  Eintritt  von  Blutungen  aus  den  an  seiner 
Basis  gelegenen  Blutsinus  wird  sein  Parenchym  nicht  nur  mit 
Blut  durchtränkt,  sondern  es  können  sich  auch  fibrinöse  Massen 
mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Blutkörperchen  seiner  Ober- 
fläche auflagern.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  der  Polyp  auf  diese 
Weise  zu  einer  faustgrossen  Bildung  heranwachsen,  welche  bis 
in  die  Cervix  hinunter  reicht  und  aus  geronnenen  Blutmassen  be- 
steht, die  je  nach  dem  Modus  ihrer  Bildung  bald  deutlich  bald  un- 
deutlich geschichtet  sind.  Man  bezeichnet  solche  Bildungen  als 
fibrinöse  Placentarpolypen  oder  als  Uterushämatome. 

Bei  langem  Bestände  können  die  äusseren  Schichten  eine  er- 
hebliche Derbheit  erlangen,  während  die  inneren  Lager  zum  Theil 
erweichen.   Mit  ihrer  Ansatzstelle  können  die  Polypen  fest  verbun- 
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den  sem,  mdcm  das  wuchernde  Schleimhautgewebe  in  ihre  Basis 
hmemwächst.  Durch  die  häufig  wiederkehrenden  Blutungen  kann 
schliesslich  der  Tod  der  Besitzerin  herbeigeführt  werden. 

Durch  den  Act  der  Geburt  werden  meistens  nicht  nur  im  Uterus 
selbst,  sondern  auch  in  der  Cervix  und  in  der  Scheide  Bedingungen 
gesetzt,  welche  einer  Infection  mit  jenen  Stoffen,  welche  als  Erreger 
von  Wundinfectionskrankheiten  bekannt  sind  und  bei  wi- 
chen, so  weit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  namenthch  patho- 
gene  Mikrokokken  eine  Hauptrolle  spielen  (vergl.  §204),  äus- 
serst günstige  Verhältnisse  bieten.  An  den  letztgenannten  Stellen 
sind  es  namentlich  Quetschungen  und  Einrisse  der  Cervix  und  des 
Scheideneinganges,  welche  als  offene  Wunden  angesehen  werden 
müssen. 

Sind  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  oder  bei  und  nach  der 
Entbindung  Organismen  der  genannten  Art  im  Inneren  des  Genital- 
rohres zur  Ansiedelung  gelangt,  so  ist  danach  in  ausgedehntestem 
Maasse  die  Möglichkeit  einer  Wundinfection  gegeben  und  es  kommt 
auch  häufig  genug  zu  mehr  oder  minder  verderblichen  Entzün- 
dungsprocessen,  welche  in  das  Gebiet  der  eitrigen,  phlegmonö- 
sen, diphtheritischen,  pyämischen  und  septischen  Processe  gehören. 

Am  häufigsten  geht  die  Infection  von  den  Wunden  des  Schei- 
deneinganges, der  Scheide  und  der  Cervix  aus,  welche  der  Aussen- 
welt  mehr  ausgesetzt  sind  als  der  Uterus,  doch  kann  die  erste 
locale  Veränderung  auch  an  der  Innenfläche  des  Uterus  sich  ein- 
stellen, dessen  Sekret  der  Ansiedelung  von  pathogenen  Organismen 
günstige  Verhältnisse  bietet  und  dessen  von  Epithel  entblösste  Schleim- 
haut mit  den  weiten  Blut-  und  Lymphgefässen  einer  Aufnahme 
dieser  Organismen  kaum  erhebliche  Hindernisse  entgegen  zu  setzen 
vermag. 

Die  inficirten  Risswunden  der  Scheide  und  der  Cervix  wandeln 
sich  häufig  in  Geschwüre  um,  deren  Ränder,  Grund  und  Umgebung 
der  Sitz  einer  stärkeren  zelligen  Infiltration  werden  und  weiterhin 
der  Vereiterung  oder  der  diphtheritischen  Verschorfung  und  der  bran- 
digen Nekrose  verfallen.  Allein  es  kann  von  einer  Risswunde  aus 
auch  eine  schwere  Infection  erfolgen,  ohne  dass  an  der  Wunde 
selbst  sich  Eiterungen  oder  Gewebsnekrose  einstellen.  Aehnhch  ver- 
halten sich  auch  gerissene  und  gequetschte  Stellen  der  Cervix. 

Im  Uterus  pflegen  sich  nach  erfolgter  Infection  faulige  Zerset- 
zungen des  ausgetretenen  Blutes  und  des  abgestosseuen  decidualen 
Gewebes  einzustellen,  der  zufolge  der  Belag  missfarbig,  grau,  graugrün, 
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braun  oder  schwarz  wird  und  einen  üblen  Geruch  verbreitet.  Weiter- 
hin entsteht  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung  der 
Schleimhaut,  welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  und  Vereiterung 
oder  in  diphtheritische  Verschorfung  und  gangränösen  Zerfall  nimmt. 

Wie  weit  jeweilen  diese  Processe  sich  ausbreiten,  darüber  lässt  sich 
keine  Regel  aufstellen.  Die  Placentarstelle  ist  bald  frühzeitig  mit 
afficirt,  bald  bleibt  sie  lange  Zeit  frei. 

Bei  leichteren  Infectionen  kann  die  Entzündung  auf  die  erste 
Infectionsstelle  beschränkt  bleiben,  doch  gewinnt  der  Process  häufig 
eine  weitere  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  sowohl  nach  der  Fläche 
als  nach  der  Tiefe.  Von  den  Rissen  des  Scheideneinganges  aus 
geht  die  Infection  nach  der  Scheide,  dem  Beckenzellgewebe  und 
den  Labien  und  führt  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Schwel- 
lungen derselben,  welche  durch  ein  entzündliches,  häufig  blutiges 
oder  auch  purulentes  Oedem  bedingt  sind  und  nicht  selten  da  oder  dort 
ihren  Ausgang  in  Gewebsvereiterung  oder  auch  in  Gangrän  nehmen. 
Auch  von  der  Cervix  aus  wird  das  angrenzende  Zellgewebe  inficirt 
und  von  der  Uterusinnenfläche  ergreift  die  Entzündung  die  Muscu- 
laris  und  häufig  auch  die  angrenzenden  breiten  Mutterbänder  und 
den  serösen  üeberzug  des  Uterus. 

Den  Weg  der  Infection  bilden  wesentlich  die  Gewebsspalten, 
die  in  dem  durch  die  Schwangerschaft  gelockerten  Gewebe  der 
Sitz  einer  reichen  Saftströmung  sind.  Es  ist  danach  die  ent- 
zündliche Schwellung  sowohl  des  Parametrium  als  des  üterusparen- 
chyms  meist  eine  diffus  ausgebreitete.  Zuweilen  werden  indessen 
auch  nur  bestimmte  Bahnen  der  Nachbarschaft  betreten,  indem 
der  Process  innerhalb  einzelner  Lymph-  oder  Blutgefässe  weiter- 
schreitet. In  diesen  Fällen  enthält  das  Uterusparenchym  oder  das 
Beckenzellgewebe  mit  Eiter  gefüllte  Lymphgefässe  oder  Venen,  die 
mit  puriform  erweichten  Thrombusmassen  gefüllt  sind.  Unter  Um- 
ständen kann  die  Propagation  der  Entzündung  auf  die  Umgebung 
von  den  Venen  der  Placentarstelle  ausgehen,  doch  ist  dies  ziemlich 
selten. 

Die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  kann  eine  ganz  be- 
deutende Ausdehnung  erreichen  und  hinter  dem  Peritoneum  hinauf 
nach  der  Nierengegend  oder  nach  dem  grossen  Becken  und  nach 
den  Oberschenkeln  sich  verbreiten.  Seröse,  blutige  und  purulente 
Oedeme,  Eiterherde,  brandige  Gewebsfetzen,  Blut-  und  Lymphgefäss- 
thromben  mit  nachfolgender  Erweichung  kennzeichnen  den  Weg,  den 
die  Entzündung  genommen  hat. 
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Bei  ausgebreiteter  Entzündung  wird  früher  oder  später  auch 
das  Beckenperitoneum,  häufig  auch  die  ganze  Auskleidung  der  Bauch- 
höhle, zuweilen  auch  die  Pleura,  das  Pericard  und  das  interlobu- 
läre Lungengewebe  ergriffen  und  es  kommt  zur  Bildung  fibrinöser, 
oder  eitrig  fibrinöser,  oder  eitrig  seröser,  oder  putrider  Exsudate. 

Bei  Entzündung  der  breiten  Mutterbänder  und  des  Becken- 
peritoneum ist  stets  auch  der  Eierstock  mehr  oder  weniger  ent- 
zündet und  geschwellt  und  kann  in  einzelnen  Fällen  theil weise  oder 
auch  ganz  durch  Vereiterung  und  gangränösen  putriden  Zerfall  und 
durch  Verflüssigung  zu  Grunde  gehen. 

Die  Tuben  sind  meist  geschwellt  und  infiltrirt,  indem  die  Ent- 
zündung vom  Peritoneum  aus  auf  sie  übergreift.  Nur  sehr  selten 
verbreitet  sich  eine  Endometritis  puerperalis  vom  Uterus  direct  auf 
die  Tuben  und  von  da  auf  das  Peritoneum. 

Der  Gesammtorganismus  ist  durch  alle  diese  Infectionsprocesse 
stets  mehr  oder  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen,  indem  aus  den 
Entzündungsherden  giftige  Substanzen  (Ptomaine)  in  die  Säftemasse 
aufgenommen  werden.  Häufig  gelangen  auch  Entzündungserreger  in 
die  Circulation  und  führen  zu  metastatischen  Entzündungen  in  ent- 
fernten Organen. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  werden  die  Exsudate 
resorbirt  oder  brechen  in  benachbarte  Hohlorgane  durch.  Als  Re- 
siduen bleiben  Verhärtungen  des  Beckenzellgewebes,  bindegewebige 
Hyperplasieeu  des  Uterus,  Verwachsungen  der  Beckeneingeweide, 
zuweilen  auch  atrophische  Zustände  der  Uterusschleimhaut  zurück. 
An  Entzündungen  der  Uterusschleimhaut,  weiche  nicht  zu  Zerstö- 
rung derselben  führen,  können  sich  auch  chronische  Entzündungen 
mit  hyperplastischen  Wucherungen  anschliessen. 

Literatur  über  das  Verhalten  von  Eihaut-  und  Piacentarresten 
im  puerperalen  Uterus  und  über  die  Bildung  von  Placentarpolypen : 
Hegae,  Die  Pathol.  und  Ther.  d.  Placentarretention ,  Berlin  1862; 
Stadfeld,  Schmidt's  Jahrb.  CXVIII ;  Heckes,  Mon.  f.  Geb.  VII;  Hdtbb, 
ib.  IX;  Martin  ib.  XXIX;  Kaltenbach,  Zeitschr.  f.  Geb.  und  Gyn. 
II;  Ahlfeld,  Ber.  und  Arbeiten,  Giessen  1883;  Viechow,  Die  krankh. 
Geschw.  I,  Berlin  1863;  Schröder,  Lehrb.  d.  Geb.  1884;  0.  Küstneb, 
Beitr.  z.  L.  v.  d.  Endometritis,  Jena  1883  und  Arch.  f.  Gyn.  XIII, 
XIV  und  XVIII  1881;  Zahn,  Virch.  Arch.  96.  Bd. 

Literatur  über  puerperale  Wundinfeotion :  Semmelweiss,  Die  Aetio- 
logie,  d.  Begr.  und  d.  Prophyl.  d.  Kindbettfiebers  1861  und  Offen. 
Brief  an  sämmÜ.  Prof.  d.  Geb.,  Ofen  1862;  Hausmann,  Heb.  d.  Ent- 
3teh.  d.  übertragb.  Krankh.  d.  Wochenbettes,  BerUu  1875;  Hbibbeg, 
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Die  puerp.  und  pyäm.  Processe,  Leipzig  1873;  Viechow,  Ges.  Abband  . 
Frankfurt  1856  und  Sein  Arcb.  23.  Bd.;  Klob,  Pathol.  Anat.  d.  weibl. 
Sex  01-  Wien  1864;  Klebs,  Handb.  d.  pathol.  Anat.;  Maiee,  Virch. 
Arch  "39  Bd.;  Leopold,  Arch.  f.  Gyn.  XII;  Spiegelbeeg,  Volkmanns 
Sammlung  klin.  Yorträge  N.  3.;  Olshaüsen  ib.  N.  28;  Peitsch  ib.  107. 


IV.    Pathologische  Anatomie  der  Brustdrüsen. 

§  801 .  Die  B  r  u  s  t  d.  r  ü  s  e  des  Neageborenen  ist  ein  höchstens 
2  Ctm.  breites  und  höchstens  1  Ctm.  dickes  Organ,  dessen  Drüsen- 
gewebe aus  10  bis  20  und  mehr  Milchgängen  besteht,  welche  grössten- 
theils  in  einer  Delle  der  Brustwarze  ausmünden.  Die  Gänge  be- 
sitzen ein  Cylinderepithel  oder  ein  geschichtetes  Plattenepithel  und 
sind  sowohl  bei  Mädchen  als  bei  Knaben  zum  Theil  durch  Anhäu- 
fung von  abgestossenen  Epithelien,  körnigen  Zerfallsmassen  und 
Flüssigkeit  erweitert.  Nicht  selten  lässt  sich  wenige  Tage  nach  der 
Geburt  von  diesem  Sekret  mehr  oder  weniger  auspressen  und  es 
wird  dasselbe  gemeiniglich  als  Hexenmilch  bezeichnet. 

Nach  Th.  Kölliker  schreitet  die  Ektasie  der  Milchkanäle  in 
der  ersten  Lebenswoche  fort  und  kann  unter  Umständen  so  bedeu- 
tend werden,  dass  die  Drüse  das  Aussehen  eines  cavernösen  Orga- 
nes  erhält. 

Erst  gegen  die  Mitte  des  ersten  Jahres  verschwinden  die  Ek- 
tasieen.  Die  Drüsengänge  besitzen  alsdann  durchgehends  ein  cylin- 
drisches  Epithel,  haben  nur  wenige  Seitenzweige  und  enden  im 
Kolben. 

Im  Anfang  der  zwanziger  Jahre,  zu  welcher  Zeit  die  Milch - 
gänge  seitliche  Sprossen  treiben,  sich  an  den  Enden  theilen  und  End- 
bläschen erhalten,  erreicht  die  Brustdrüse  beim  Manne  die  höchste 
Ausbildung.  Der  Breitendurchmesser  der  Drüse  beträgt  dann  höch- 
stens 4  bis  5  Ctm.  Es  sind  indessen  mehrfach  Fälle  beobachtet, 
in  welchen  die  Brust  sich  noch  weiter  entwickelte,  so  nament- 
'lich  bei  Pseudohermaphrodismus  masculinus.  Vom  fünfzigsten  Jahre 
ab  verschwinden  die  Drüsenbläschen,  sowie  auch  ein  Theil  der  Milch- 
gänge, während  andere  sich  erweitern. 

Die  ausgebildete  Brustdrüse  weiblicher  Individuen,  welche  nicht 
geboren  haben,  besteht  wesentlich  aus  derbem  zellarmen,  fast  seh- 
nenartigem Bindegewebe.  Die  Drüsenkanäle  besitzen  nur  wenige  End- 
bläschen und  kleine,  nur  unvollkommen  entwickelte  Drüsenläppchen, 
welche  auf  die  tiefsten  Theile  der  Drüse  beschränkt  sind.   Es  ist 
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danach  das  Wachsthum  des  Drüsenkörpers  in  der  Pubertätszeit  nur 
ein  geringes.  Die  Endbläschen  und  die  Nebengänge  besitzen  eine 
structurlose  Basahnembran  und  ein  niedriges  Cylinderepithel.  Erst 
bei  i^mtritt  von  Schwangerschaft  treiben  die  iMilchgänge  zahlreiche 
neue  Sprossen,  welche  sich  weiterhin  zu  Nebengängen  und  End- 
blaschen  umgestalten.  Die  volle  Ausbildung  erhält  die  Drüse  zur 
Zeit  der  Lactation,  in  welcher  das  Bindegewebe  weich  und  locker 
geworden  ist  und  zahlreiche  wohl  ausgebildete  grosse  Drüsenläpp- 
chen enthalt.  Die  Läppchen  liegen  hauptsächlich  in  den  tieferen 
Theilen  der  Drüse  und  in  den  Ausläufern,  welche  die  Drüse  in  das 
umliegende  Fettgewebe  aussendet.  Das  Epithel  der  Gänge  und 
Bläschen  ist  cylindrisch,  plattet  sich  indessen  bei  Ansammlu^'ng  von 
Secret  mehr  oder  weniger  ab.  Nach  Aufhören  der  Lactation  werden 
die  Drüsenbläschen  und  damit  auch  die  Drüsenläppchen  wieder  er- 
heblich kleiner,  während  das  interlobuläre  Bindegewebe  wieder  zu- 
nimmt. Im  hohen  Alter  schwinden  die  Drüsenbläschen  und  damit 
auch  die  Läppchen  vollkommen,  so  dass  schliesslich  nur  die  Milch- 
gänge übrig  bleiben. 

Angeborener  Mangel  einer  Brust  ist  sehr  selten.  Nicht 
selten  kommen  dagegen  eine  Vermehrung  der  Brustwarzen 
oder  Polythelie  und  eine  Bildung  von  Nebendrüsen,  eine 
Polymazie  vor,  und  zwar  sowohl  bei  männlichen  als  bei  weib- 
lichen Individuen. 

Die  überzähligen  Drüsen  sitzen  am  häufigsten  nach  unten  und 
innen  von  den  Hauptdrüsen  oder  in  den  Achselhöhlen,  kommen  in- 
dessen in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Medianlinie  des  Bauches,  auf 
dem  Akromion  und  am  Oberschenkel  vor.  Bei  Polithelie  sitzen  die 
accessorischen  Warzen  entweder  auf  einer  einfachen  Brustdrüse  oder 
enthalten  die  Ausführungsgänge  von  supernumerären  Drüsen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  der  Milch- 
drüsen treten,  von  den  Geschwülsten  abgesehen,  meistens  zur  Zeit 
ihrer  grössten  Ausbildung  und  ihrer  stärksten  Function  auf,  fallen 
also  in  die  Zeit  der  Gravidität  und  der  Lactation. 

So  kommen  zunächst  bei  stillenden  Frauen  nicht  selten  ent- 
zündliche Schwellungen  und  Schrundenbildungen  an 
den  Warzen  in  Form  von  Rissen  und  Spalten  ähnlichen  Ge- 
schwürchen vor,  welche  durch  den  Akt  des  Saugens  herbeigeführt  wer- 
den. Leidet  das  Kind  an  Soor,  so  kann  sich  auch  auf  der  Warze 
ein  Soorbelag  (Saccharomyces  albicans)  bilden.  Von  den  Schrun- 
den können  auch  Erysipele  ausgehen. 
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Ekzeme  und  syphilitische  Geschwüre  der  Warzen 
kommen  sowohl  bei  schwangeren  oder  stillenden  Frauen,  als  auch 
ausserhalb  dieser  Zeit  vor.  Erstere  sind  meist  Folgen  von  Unrein- 
lichkeit.  Die  syphilitischen  Entzündungen  gehören  theils  den  primä- 
ren (Initialsclerose,  harter  Schanker),  theils  den  secundären  Affectio- 
nen  (breites  Condylom)  an. 

Eine  Secretion  der  Brustdrüsen  stellt  sich  normal  nur  nach  Ein- 
tritt von  Schwangerschaft  ein,  doch  sind  mehrere  Fälle  bekannt 
(Beigel),  in  denen  häufiges  Anlegen  eines  Säuglings  an  die  Brust- 
warzen bei  weiblichen  Individuen  verschiedenen  Alters  eine  Milch- 
secretion  zur  Folge  hatte.  Es  ist  dies  eine  Erscheinung,  die 
man  auch  bei  Hausthieren,  z.  B.  bei  Ziegen,  welche  ohne  trächtig 
gewesen  zu  sein,  gemolken  werden,  beobachten  kann.  In  seltenen 
Fällen  bildet  die  Mamma  auch  zur  Zeit  der  Pubertät  geringe  Men- 
gen von  milchähnlicher  Flüssigkeit.  Secretion  von  Milch  bei  Män- 
nern ist  ebenfalls  mehrfach  beobachtet. 

Wird  in  einer  Milch  secernirenden  Mamma  ein  Ausführungs- 
gang verstopft  oder  ist  er  durch  voraufgegangene  krankhafte  Pro- 
cesse  obliterirt,  so  kann  sich  der  hinter  dem  Verschluss  gelegene 
Theil  des  Ganges  zu  einer  milchhaltigen  Cyste  erweitern,  welche 
als  Milchcy ste  oder  Galaktocele  oder  auch  als  Milchbruch 
bezeichnet  wird.  Die  Affection  ist  indessen  ziemlich  selten.  Sie 
führt  gewöhnlich  nicht  zur  Entzündung  der  Umgebung,  doch  schei- 
nen sich  unter  Umständen  Veränderungen  in  der  retinirten  Milch 
einstellen  zu  können,  welche  eine  Entzündung  des  angrenzenden 
Bindegewebes  zur  Folge  haben  und  nach  Küstner  sogar  zu  Ge- 
websverflüssigung  führen. 

Die  wichtigste  Erkrankung  der  Mamma,  welche  im  Puerpe- 
rium auftritt,  ist  die  Entzündung,  die  Mastitis.  Sie  kann  sich 
an  Störungen  der  Milchsecretion,  welche  zufolge  von  Warzenerkran- 
kungen mit  Milchstauungen  verbunden  sind,  anschliessen ,  doch 
führt  die  Stauung  als  solche  nicht  zu  Entzündung.  Meistens  han- 
delt es  sich  um  Infectionen,  welche  von  Schrunden  und  Ulce- 
rationen  der  Brustwarze  ausgegangen  sind  und  in  den  Lymphge- 
fässen  der  Mamma  sich  verbreitet  haben.  In  einzelnen  Fällen  ge- 
langt der  Entzündungserreger  wahrscheinlich  innerhalb  der  Milch- 
gänge nach  der  Peripherie  und  ruft  durch  Zersetzung  der  Milch 
Entzündung  hervor.  Ebenso  ist  es  denkbar,  dass  bei  Wundinfec- 
tionen  im  Gebiete  der  Geschlechtsorgane  in  der  Mamma  metasta- 
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tische  Entzündungen  auftreten.  Die  Entzündung  bildet  zunächst « 
umschriebene  schmerzhafte  Schwellungen. 

Nach  Billroth  hat  das  zellig  seröse  Exsudat  seinen  Sitz 
vornehmlich  im  Bindegewebe  der  einzelnen  Läppchen,  während  das 
dazwischen  liegende  Gewebe  weniger  afficirt  ist.  Die  Entzündung 
kann,  auf  einer  gewissen  Höhe  angelangt,  rückgängig  werden,  führt 
aber  häufig  zu  Vereiterung  und  Abscessbildung,  wobei 
sowohl  die  Drüsenläppchen,  als  auch  das  Bindegewebe  zerstört  und 
aufgelöst  werden. 

Eine  ähnliche  vereiternde  Entzündung  wie  in  den  Brustdrü- 
sen kommt  im  Wochenbett  zuweilen  in  dem  vor  oder  in  dem 
hinter  der  Drüse  gelegenen  Gewebe  vor  und  wird  als  Parama- 
stitis  bezeichnet. 

Grösse  und  Ausdehnung  der  mastitischen  und  paramastitischen 
Abscesse  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden.  Unter  Um- 
ständen kann  die  Eiterung  auch  auf  die  Pectoralmuskeln  und  auf 
das  Periost  der  Kippen  übergreifen.  Nach  Durchbruch  und  Ent- 
leerung der  Abscesse  tritt  meist  Heilung  durch  Granulations-  und 
Narbenbildung  ein,  doch  können  auch  Abscesshöhlen  und  Fistelgänge 
zurückbleiben,  die  erst  bei  geeigneter  Behandlung  zum  Schlüsse 
zu  bringen  sind.  Es  bleiben  ferner  zuweilen  locale,  aber  nicht 
deutlich  umschriebene  Verhärtungen  der  Mamma  zurück. 

Ausserhalb  des  Puerperium  und  der  Schwangerschaft  sind  Ent- 
zündungen der  Brustdrüsen  sehr  selten.  Acute,  zuweilen  zu  Eite- 
rungen führende  Formen  kommen  noch  am  häufigsten  bei  Neuge- 
borenen vor  und  bedingen  eine  Schwellung  und  Röthung  der  Drüse. 
Auch  in  der  Zeit  der  Pubertät  kommen  leicht  schmerzende  meist 
vorübergehende,  sehr  selten  zu  Eiterung  führende  Schwellungen  vor. 

Nach  der  Pubertät  sind  Entzündungen  der  Mamma  sehr  sel- 
ten, doch  werden  sowohl  zu  Eiterung  als  zu  Verhärtung  führende 
Formen  beobachtet.  Bei  Letzterer  erleidet  die  Mamma  nach  An- 
gabe der  Autoren  (Wernher,  König,  Billroth)  eine  knotige 
Verhärtung  mit  gleichzeitig  fortschreitender  narbiger  Schrumpfung. 
Nach  Billroth  ist  indessen  ein  grosser  Theil  der  als  chronische 
Mastitis  beschriebenen  Erkrankungen  dem  atrophirenden  Krebs  der 
Mamma  zuzuzählen. 

Aehnliche  Entzündungen  wie  sie  bei  weiblichen  Individuen 
ausserhalb  des  Puerperium  auftreten,  kommen  auch  bei  Männern  in 
seltenen  Fällen  vor,  am  häufigsten  in  der  Pubertätszeit. 
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Tuberculose  der  Brustdrüsen  ist  selten.  In  den 
beschriebenen  Fällen  fanden  sich  im  Gewebe  der  Mamma  käsige 
Knoten  und  käsige,  von  einem  indurirten  Gewebe  umgebene  Eiter- 
herde. Unter  Umständen  kann  die  Mamma  auch  von  zahllosen 
grauen  und  weissen  Tuberkeln  und  grössern  Käseknötchen  durch- 
setzt werden.  Wahrscheinlich  gehört  auch  ein  Theil  der  als  kalte 
Abscesse  beschriebenen  Affectionen  der  Tuberculose  zu. 

Bei  altern  Frauen  kommen  nicht  selten  kleine,  zuweilen  auch 
grössere  Cysten  vor,  welche  durch  eine  Dilatation  der  kleinen 
oder  auch  der  grösseren  Milchkanäle  entstanden  sind  und  meist  eine 
dünnflüssige  oder  schleimige,  grünliche,  oder  bräunliche,  oder  gelb- 
liche Flüssigkeit  mit  körnigem  Detritus,  Fett-  und  Cholestearinkry- 
stallen,  seltener  eine  rahm-  oder  butterartige  Masse  enthalten.  Zu- 
weilen verkalkt  die  Wand  der  Cysten, 

Von  welchen  Umständen  die  Bildung  eines  Sekretes  in  der 
Mamma  abhängt,  ist  nicht  bekannt.  Ackermann  sah  in  oblite- 
rirten  Drüsengängen  innerhalb  eines  Carcinomes  Kalkconcretionen. 

Literatur  zur  normalen  Anatomie  und  Entwickelungder 
Brustdrüsen:  Langes,  Denkschr.  d.  kais.  Akad.  Wien  III  1851  und 
Stricker's  Handb.  d.  Gewebelehre,  Leipzig  1871;  Heknig,  Arch.  f. 
Gyn.  II;  Langhans  (Lymphgefässe),  ib.  YIII;  Winkiee,  ib.  XI;  Th. 
KöLLiKEB,  Yerh.  d.  phys.  med.  Ges.  zu  Würzburg  N.  F.  XIX;  Eeiee 
(Entwickelung) ,  Schultze's  Arch.  XX  u.  XXI  1884;  —  über  Poly- 
mazie:  Klebs,  Handb.  d.  path.  Anat.  I;  Leichtensteen,  Virch.  Arch. 
73.  Bd. ;  —  über  puerperale  Mastitis:  Winckel,  Die  Path.  u. 
Ther.  d.  Wochenbettes,  Berlin  1878;  Klob,  Path.  Anat.  d.  weibl.  Sex.- 
Org.,  Wien  1864;  Billeoth,  Krankh.  d.  weibl.  Brustdrüsen,  Stuttgart 
1880;  Spiegelbebg,  Lehrb.  d.  Geburtsh.,  Lahr  1882;  Scheödee,  Lehrb. 
d.  Geburtsh.,  Bonn  1884;  Küstiiee,  Arch.  f.  Gyn.  XXII  1883;  Beigel, 
Krankh.  d.  weibl.  Geschlechtsorg.  1874 — 1875;  Schlössee,  Deutsch. 
Zeitschr.  f.  Thiermed.  IX  1883;  über  Mastitis  ausserhalb  des 
Puerperium;  Kleinwächteb,  Centralb.  f.  Gyn.  1877;  Weenhee  (Schrum- 
pfende Mastitis  u.  Sarcome),  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  N.  F.  Y  1854;  Yie- 
CHow,  Die  krankh.  Geschw.  I;  Klotz  (Kalte  Abscesse),  v.  Langenbeck's 
Arch.  XXY;  Eeichsen  (ebenso),  The  science  and  art  of  surgery  5.  dd. 
II;  Ohnackee  (Tnberculose),  v.  Langenbeck's  Arch.  XXYIII;  Peeeier 
(ebenso),  Arch.  gen.  de  Med.  1882;  Dubae,  Des  tubercules  de  la  marael- 
les,  Paris  1881;  —  über  Cysten:  Klotz,  v.  Langenbeck's  .Arch.  XXY; 
Beisse-Saint-Macart,  De  la  mal.  kystique  des  mamelles,  These  de  Paris 
1883;  —  über  Kalk  ablagern  n  g:  Ackermann,  Yirch.  Arch.  45.'^Bd. 

§  802.  Weit  häufiger  als  alle  bisher  beschriebenen  Verände- 
rungen sind  in  der  Mamma  Gewebswucherungen,  welche  zu  einer 
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mehr  oder  minder  bedeutenden  Vergrösserung  derselben  oder  zur 
Bildung  abgegrenzter  Knoten  innerhalb  derselben  führen. 

Zunächst  kommt  in  der  Zeit  der  Ausbildung  der  jungfräulichen 
Mamma  eine  übermässige  Entwickelung  beider  Brustdrüsen  vor, 
welche  auf  einer  Zunahme  der  normalen  Gewebsbestandtheile  be- 
ruht und  danach  als  Hyp ertrophie  der  Brustdrüsen  bezeich- 
net werden  muss.  Höhere  Grade  derselben  sind  selten,  doch  sind 
Fälle  beobachtet,  in  denen  jede  von  den  Brustdrüsen  ein  Gewicht 
von  4  bis  7  Kilo  erreichte. 

Der  Bau  der  hypertrophischen  Brustdrüsen  stimmt  mit  dem- 
jenigen der  jungfräulichen  Mamma  vollkommen  überein ,  nur  wenn 
Schwangerschaft  eintritt,  findet  auch  eine  stärkere  Entwickelung 
des  Drüsengewebes  statt,  so  dass  ihr  Bau  demjenigen  normaler 
Drüsen  gravider  Frauen  gleich  wird.  Soweit  Angaben  darüber  vor- 
liegen, macht  das  Wachsthum  der  Brustdrüsen,  falls  es  sich  um 
eine  wahre  Hypertrophie  und  nicht  um  eine  Geschwulst  handelt, 
nach  einiger  Zeit  Halt,  worauf  die  Drüse  unverändert  bleibt. 

Unter  den  Geschwülsten  der  Mamma  steht  der  Hyper- 
trophie jene  Bildung  am  nächsten,  welche  passend  als  Adeno- 
fibroma  mammae  acinosum  bezeichnet  wird  und  welche  sich, 
ähnlich  wie  die  Mamma,  aus  einem  bindegewebigen  Stroma  (Fig.  335  c) 
und  aus  Drüsengängen  (&)  und  Beeren  (a)  zusammensetzt.  Eine 
Verschiedenheit  gegenüber  der  Hypertrophie  ist  aber  darin  gegeben, 
dass  die  Geschwulst  einseitig  und  in  Knotenform  auftritt,  und  zu  Be- 
ginn auch  nur  einen  Theil  einer  Brustdrüse  einnimmt;  dass  ihre 
Oberfläche  mehr  oder  weniger  höckerig  ist  und  dass  sie  sich  mehr 
oder  minder  deutlich  aus  Knoten  oder  Lappen  zusammensetzt.  Fer- 
ner findet  eine  weit  reichere  Entwickelung  von  Drüsengängen,  na- 
mentlich aber  von  Drüsenbeeren  statt  (Fig.  335)  als  bei  der  Hyper- 
trophie, doch  kommt  es  dabei  nicht  zur  Bildung  von  typischen 
Läppchen  wie  in  der  Schwangerschaft,  es  wird  auch  keine  Milch 
producirt,  sondern  es  thürraen  sich  die  Epithelien  der  Beeren  und 
Gänge  zum  Theil  in  mehrfachen  Lagen .  übereinander.  Endlich  ist 
auch  das  Bindegewebe  des  Adenomes  lockerer  gebaut,  feiner  ge- 
fasert und  zellreicher,  als  dasjenige  der  hypertrophischen  Mamma. 

Schon  in  dem  beschriebenen  Adenofibrom  ist  die  Masse  des 
fibrösen  Grundgewebes  nicht  immer  gleich  und  kann  innerhalb  einer 
Geschwulst  an  den  einzelnen  Stellen  verschieden  sein.  Es  schliessen 
sich  danach  auch,  ohne  dass  eine  Grenze  gegen  dasselbe  zu  ziehen 
Wäre,  eine  ganze  Gruppe  von  Bindesubstanzgeschwülsten  an. 
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Fig  335.  Adenoma  mammae.  a  Driisenbeeren.  b  Drüsengänge,  c  Binde- 
gewebiges Stroma.  Mit  MüUer'scher  Flüssiglceit  und  Alkohol  gehärtetes,  in  Alaun- 
carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  65. 

welche  in  ihren  dem  Adenofibrom  noch  nahe  stehenden  Fonnen  noch 
Drüsen  enthalten ,  in  den  ferner  stehenden  dagegen  aus  einem  drüsen- 
losen Bindesubstanzgewebe  bestehen. 

Die  Gruppe  dieser  Geschwülste  wird  durch  Fibrome,  My- 
xome, Myxofibrome,  Sarcome,  Myxosarcome  und  Fibro- 
sarcome  gebildet.  Enthalten  sie  noch  Drüsen  in  erheblicher  Zahl, 
so  können  sie  noch  als  Adenofibrome,  Adenomyxome  etc. 
bezeichnet  werden. 

Alle  diese  Tumoren  treten  in  abgegrenzten,  gegen  das  üb- 
rige Drüsengewebe  verschieblichen  Knoten  auf,  und  auch  dann, 
wenn  sie  bei  ihrer  weiteren  Entwickelung  die  ganze  Mamma  ein- 
nehmen, ist  nicht  das  ganze  Drüsengewebe  entartet,  sondern  zum 
Theil  verdrängt  und  zur  Seite  geschoben.  Sie  sind  meist  einseitig 
sehr  selten  doppelseitig.  Manche  erreichen  eine  sehr  bedeutende 
Grösse. 

Die  Oberfläche  ist  bald  regelmässig  gestaltet,  bald  höckerig 
Im  ersteren  Falle  pflegt  auch  die  Schnittfläche  ein  gleichmässiges 
Aussehen  zu  bieten,  im  letzteren  dagegen  ist  das  Gewebe  mehr 
oder  minder  deutlich  aus  Knötchen  und  Knoten  zusammengesetzt 
welche  durch  ein  anders  gebautes  Gewebe  zusammengehalten  wer- 
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den.  Fettläppchen  sind  in  das  Innere  des  Geschwulstgewebes  nicht 
eingeschlossen. 

Die  gröbere  Structur  der  Geschwulst  hängt  grossentheils  mit 
der  Art  und  Weise  zusammen,  wie  sie  entstanden  ist.  Tumoren  mit 
knotigem,  lappigem  Bau  entstehen  vornehmlich  durch  eine  Wuche- 
rung des  kernreichen  Bindegewebes  (Fig.  336  6),  welches  die  Drüsen- 
gänge (a)  und  Beeren  umschliesst,  während  das  eigenthche  Binde- 
gewebsstroma  zu  Beginn  sich  nur  wenig  verändert. 

Bei  starker  Zunahme  des  periacinösen  Bindegewebes  werden 
die  drüsigen  Bestandtheile  erheblich  auseinandergedrängt  und  das 
interacinöse  Bindegewebe  bildet  schmale  Septen  (c)  zwischen  den 
Bindegewebsknoten. 


Fig.  336.  Fibroma  p  e  r  ican  a  1  i  c  u  1  ar  e  mammae.  a  Drüsengänge,  h 
Neugebildetes,  pericanaliculär  gelegenes,  zellreiches  Bindegewebe,  c  Zellarmes  locke- 
res Bindegewebe.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alauu- 
carmin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  40. 

Bindesubstanzgeschwülste  mit  glatter  Schnittfläche  entstehen  ent- 
weder durch  eine  Wucherung  beider  Bindegewebsformationen  oder 
des  interacinösen  Bindegewebsstroma's ;  doch  ist  zu  erwähnen,  dass 
eine  aus  dem  letztgenannten  Gewebe  hervorgegangenen  Geschwulst 
auch  einen  lappigen  Bau  besitzen  kann. 
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Der  histologische  Bau  der  aufgeführten  Tumoren  ergibt  sich 
aus  deren  Benennung.  Zu  bemerken  ist  nur,  dass  sowohl  weiche 
und  zelh-eiche  als  auch  harte  Fibrome  vorkommen.  Verhaltniss- 
mässig  häufig  sind  die  Fibrommyxome,  während  reines  Myxomgewebe 
wohl  nie  einen  grossen  Tumor  ausschliesshch  bildet.  Von  Sarcomen 
kommen  alle  Formen,  also  sowohl  Rundzellensarcome  und  Lympho- 
sarcome  als  auch  Sarcome  mit  Spindelzellen  oder  mit  polymorphen 
Zellen  vor.  Es  sind  ferner  noch  .Riesenzellensarcome,  Alveolar- 
sarcome,  von  Billroth  auch  ein  Melanosarcom  sowie  ein  Medullar- 
sarcom  mit  quergestreiften  Muskelfasern  beobachtet. 

In  allen  den  aufgeführten  Bmdesubstanzgeschwülsten  pflegen 
sich  Drüsenkanäle  und  Alveolen  eine  gewisse  Zeit  lang  im  Inneren 
der  Geschwulst  zu  erhalten  und  bei  den  nicht  medularen  Formen 
nehmen  sie  nicht  selten  noch  an  Grösse  zu,  wobei  ihr  Epithel  eine 
mehr  oder  minder  ausgesprochene  Wucherung  (Fig.  336  a)  eingeht. 
Unter  solchen  Verhältnissen  entstehen  dann  nicht  selten  aus  den 
Milchgängen  schon  für  das  blosse  Auge  erkennbare,  in  die  mannig- 
faltigsten Formen  verzerrte  Kanäle,  und  es  erscheint  zuweilen  die 
Schnittfläche  von  zahllosen  verzweigten  und  unverzweigten  Spalten 
durchzogen. 

Nicht  selten  kommt  es  auch  zur  Bildung  eines  schleimig  serösen 
Sekretes  von  Seiten  der  Drüsen,  worauf  dann  eine  mehr  oder  min- 
der erhebliche  Erweiterung  derselben,  mitunter  auch  Cysten  ent- 
stehen, eine  Erscheinung,  welche  dazu  geführt  hat,  die  betrefi"enden 
Geschwülste  als  Cystosarcome,  Cystofibrome  etc.  zu  be- 
zeichnen. Die  Cysten  enthalten  meist  schleimig  seröse  Flüssigkeit. 
In  seltenen  Fällen  liegen  in  einzelnen  Cystchen  Kugeln  verhornter 
Epithelzellen,  eine  Erscheinung,  die  dadurch  erklärt  wird,  dass  ein- 
zelne Drüsengänge  ein  Epithel  mit  dem  Charakter  des  Deckepithels 
besitzen  können. 

Bei  ungleich mässiger  Wucherung  des  periglandulären  Binde- 
gewebes kommt  es  häufig  zu  einer  Einwucherung  des  Letzteren  in 
das  Innere  der  erweiterten  Kanäle  und  Drüsenalveolen  in  Form 
von  polypösen  oder  auch  wohl  flachen,  blattartigen  Excrescenzen. 
(Intracanaliculäres  Fibrom  resp.  Myxom  und  Sarcom.) 
Es  entstehen  auf  diese  Weise  rundliche  oder  unregelmässig  gestal- 
tete Höhlen,  in  welche  von  einer  Seite  oder  auch  von  verschiede- 
nen Seiten  die  genannten  Excrescenzen  eintreten  und  sie  mehr  oder 
minder  dicht  erfüllen.   Zuweilen  brechen  die  Wucherungen  durch 


^^^^^  Brustdrüsen. 

die  Wand  der  Höhle  durch,  ja  sie  können  auch  die  äusseren  Haut- 
decken durchwachsen  und  frei  zu  Tage  treten. 

Sind  die  Wucherungen  platt,  so  erhalten  die  Bildungen  einen 
blätterigen  Bau ,  welcher  dem  Gefüge  eines  Kohlkopfes  nicht  un- 
ähnlich ist  und  der  Geschwulst  den  Namen  eines  Sarcoma  phvl- 
lodes  (J.  Müller)  eingetragen  hat. 

Häufig  wird  sie  auch  als  Cystosarcoma  proliferum  be- 
zeichnet. 

In  seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  knotige  Geschwulst  vor, 
welche  gegenüber  den  zuletzt  betrachteten,  vornehmlich  durch  die 
Bildung  rundlicher  oder  länglicher,  verhältnissmässig  weiter,  erwei- 
terten tubulösen  Drüsen  im  Querschnitt  ähnlicher  Hohlräumen  aus- 
gezeichnet ist,  welche  mit  geschichtetem  Cylinderepithel  besetzt 
sind.  Das  Stroma  besteht  aus  Bindegewebe.  Ein  Theil  der  Drüseu- 
schläuche  kann  auch  zu  grösseren  Cystchen  entarten,  welche  zum 
Theil  kleine  papillöse  Excrescenzen  an  der  Innenfläche  tragen.  Der 
Tumor  sieht  in  seinem  Bau  den  multiloculären  Cystadenomen  der 
Ovarien  ähnlich,  nur  sind  die  Cystchen  durchschnittlich  kleiner  und 
enthalten  schleimig  seröse  Flüssigkeit.  Die  Geschwulst  wird  zum 
Unterschied  von  den  acinösen  Adenofibrom  passend  als  vesicu- 
löses  oder  cystöses  Adenomfibrom,  und  bei  Bildung  grös- 
serer Cysten  mit  papillären  Excrescenzen  als  Cystadenoma  pa- 
p  Uli  f  er  um  bezeichnet. 

Cystosarcome  und  Cystoadenome  sind  gutartige  Geschwülste, 
doch  können  bei  unvollständiger  Exstirpation  locale  Recidive  auf- 
treten. 

Die  häufigste  und  zugleich  auch  die  bösartigste  Geschwulst  der 
Mamma  ist  das  Carcinom,  das  bei  Frauen  namentlich  in  der 
Zeit  vom  30.  bis  zum  55.  Lebensjahre,  selten  früher  oder  später 
auftritt.  Es  entwickelt  sich  in  den  meisten  Fällen  einseitig,  doch 
kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  beide  Mammae  gleichzeitig  oder 
nacheinander  krebsig  entarten. 

Die  Entwickelung  beginnt  immer  mit  der  Bildung  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzter  Verhärtungen  oder  Knotenbildungen, 
welche  innerhalb  der  Drüse  nicht  verschiebbar  sind.  Im  weiteren 
Verlaufe  entstehen  alsdann  entweder  ziemlich  scharf  abgegrenzte 
knollige  Tumoren,  oder  aber  mehr  flächenhaft  sich  ausbreitende  Ver- 
härtungen, welchen  nach  einiger  Zeit  nicht  selten  eine  narbige  Re- 
tractlon  nachfolgt.  Das  Wachsthum  erfolgt  bald  rasch,  bald  lang- 
sam, so  namentlich  bei  den  letztgenannten  Krebsforraen.  Nach  Bill- 
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ROTH  kann  die  Dauer  eines  Mammacaiciuomes,  bis  es  durcli  örtliche 
Ausbreitung  und  durch  Metastase  zuui  Tode  führt,  6  Monate  bis 
20  Jahre  betragen.  Den  beiden  durch  die  äussere  Gestaltung  ver- 
schiedenen Formen  entspricht  auch  eine  Differenz  in  dem  inneren 
Bau,  doch  kommen  zwischen  beiden  auch  Zwischenformen  vor  und 
es  besteht  durchaus  kein  principieller  Unterschied  in  der  Entwicke- 
lung  der  knotigen  und  der  iufiltrirenden  flachen  Form.  Es  kann 
danach  auch  in  einer  Geschwulst  der  Bau  der  beiden  aufzufüh- 
renden Typen  vereinigt  sein. 

Den  knolligen  Formen  entspricht  im  Allgemeinen  ein  Krebsge- 
webe, dessen  epitheliale  Zellhaufen  verhältnissmässig  grosse,  plum- 
pen und  unregelmässig  gestalteten  acinösen  Drüsen  ähnliche  Herde 
bilden  und  es  hat  danach  diese  Geschwulst  auch  den  Namen  eines 
acinösen  Carcinomes  (Billeoth)  erhalten. 

Diese  Form  liefert  die  weichsten  Krebse  der  Mamma,  welche 
zum  Theil  den  medullären  Carcinomen  zugezählt  werden  können. 
Das  Stroma  ist  nicht  selten  sehr  stark  von  Rundzellen  durchsetzt.  Im 
Inneren  pflegen  früher  oder  später  degenerative  Veränderungen,  na- 
mentlich Verfettungsprocesse  aufzutreten,  welche  nicht  selten  zu 
Erweichung  und  damit  auch  zum  Durchbruch  nach  aussen  und  zur 
Bildung  kraterförmiger  Geschwüre  führen.  Aus  dem  Geschwürs- 
grunde können  sich  dann  mächtige  schwammige  Krebswucherungen 
erheben,  deren  Stroma  aus  Granulationsgewebe  besteht.  Das  fri- 
sche Geschwulstgewebe  ist  grauröthlich  oder  grauweiss,  etwas  durch- 
scheinend, später  erhält  es  durch  Verfettung  eine  gelblichweise 
Fleckung.    Die  Bindegewebszüge  des  Stroma  sind  glänzend  weiss. 

Die  an  den  Axillardrüsen  auftretenden  Metastasen  zeigen  einen 
der  Muttergeschwulst  entsprechenden  Bau. 

Der  mehr  der  Fläche  nach  sich  ausbreitende,  im  Laufe  der 
Zeit  zuweilen  die  ganze  Drüse  durchwuchernde  Krebs,  bildet  ent- 
weder flache,  oder  einem  Kugelsegmeut  in  ihrer  Form  entsprechende 
Verdickungen  und  Verhärtungen  und  ist  die  häufigste  krebsige  Ge- 
schwulst der  Mamma.  Die  Krebsform  entspricht  dem  Carcinoma 
Simplex  (vergl,  Fig.  67). 

Die  Krebszellennester  sind  hier  durchschnittlich  kleiner,  theils 
rundlich  (Fig.  337  e  /J,  theils  mehr  spindelig  {g),  theils  läugsge- 
streckt,  röhrenförmig.  Billuoth  hat  in  Rücksicht  auf  letzteres  die 
Geschwulst  als  tubuläres  Carcinom  bezeichnet.  Dieser  Bau 
hängt  damit  zusammen,  dass  die  Geschwulst  ein  exquisit  infiltra- 
tives Wachsthum  besitzt  und  sehr  bald  von  dem  Orte  ihrer  Ent- 
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Fig.  337.  Carcinoma  mammae.  a  Brustwarze.  &  Mamraagewebe.  c  Haut. 
d  Ausführungsgänge,  e  Krebsgewebe.  /  Fettläppchen,  Krebsig  entartetes  Fett- 
läppchen, g  Krebsig  infiltrirtes  Hautgewebe,  h  Krebszellennester  in  der  Brustwarze. 
i  Normale  Drüsenläppchen.  Tc  Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes.  In  Spiri- 
tus gehärtetes,  mit  Alauncarmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präpa- 
rat.   Vergr.  6. 

stehung  aus  in  die  angrenzenden  Drüsen läppchen  der  Mamma,  in 
die  Fettläppchen  (ff^)  die  Haut  {g\  oft  auch  in  die  Brustwarze  {h) 
und  in  die  Fascie  des  Brustmuskels  hineinwächst.  Bei  Infiltration 
des  Papillarkörpers  können  in  der  Haut  Bläschen,  Borken  und 
Schrunden  auftreten.  Schliesslich  kann  die  Krebswucherung  die 
Haut  durchbrechen  und  an  der  Oberfläche  ulceriren. 

Früher  oder  später  gesellt  sich  zur  Infiltration  der  nächsten  Nach- 
barschaft noch  eine  discontinuirliche  Verbreitung  auf  die  Umgebung 
sowie  Metastasenbildung,  so  dass  im  benachbarten  Fett-,  Muskel- 
und  Hautgewebe,  in  den  Lymphdrüsen,  häufig  auch  in  der  Pleura, 
den  Rippen,  dem  Sternum,  Knötchen  oder  diffusen  krebsigen  Infiltra- 
tionen, sowie  bindegewebigen  Verhärtungen  und  Verdickungen  auf- 
treten. Unter  Umständen  wird  die  Haut  der  Brust  in  grosser  Aus- 
dehnung von  Krebskuoten  durchsetzt  und  erfährt  dabei  zugleich 
eine  Verhärtung  (Cancer  e  n  c  u  i  r  a  s  s  e).  Wo  die  epitheliale  Wu- 
cherung sich  ausbreitet,  pflegt  das  Bindegewebe  zu  Zeiten  der  Sitz 
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einer  zelligen  Infiltration  zu  sein.  Häufig  geht  Letztere  auch  dem 
Auftreten  der  Krebszellennester  voraus  {h).  Späterhin  nimmt  die 
Masse  des  Bindegewebes  zu  und  erhält  zugleich  eine  narbige  Be- 
schaffenheit. 

Kegressive  Veränderungen  fehlen  auch  bei  diesem  Carcinom 
niemals  ganz  und  bestehen  hauptsächlich  in  einem  fettigen  Zerfall 
der  Krebszellen,  worauf  dieselben  zum  Theil  resorbirt  werden.  Auf 
diese  Weise  können  stellenweise  die  Krebszellennester  ganz  verlo- 
ren gehen. 

Es  kommt  auch  eine  langsam  wachsende,  Jahre  lang  bestehende 
Carcinom  form  vor,  welche  in  besonders  hervorragender  Weise  durch 
einen  solchen  Schwund  des  specifischen  Krebsgewebes  mit  nachfol- 
gender narbiger  Schrumpfung  und  Verhärtung  des  Krebsstroma's 
gekennzeichnet  ist  und  welche  danach  als  vernarbender  Krebs 
oder  als  Scirrhus  in  engerem  Sinne  bezeichnet  wird.  Sitzt  die 
Neubildung  in  der  Umgebung  der  Brustwarze,  so  wird  dieselbe  in  die 
Tiefe  gezogen.  Vielfach  wird  übrigens  auch  das  Carcinoma  simples 
als  Scirrh  bezeichnet. 

In  seltenen  Fällen  kommt  bei  dem  Carcinoma  simplex  eine 
gallertige  Entartung  des  Epithels  (§  173  Fig.  69)  vor,  wo- 
bei sich  die  Krebsalveolen  mit  Gallerte  füllen  (Carcinoma  ge- 
latinös um).  Da  in  solchen  Krebsen  Resorptions-  und  Vernar- 
bungsprocesse  auszubleiben  pflegen  und  die  Gallerte  einen  ziemlich 
grossen  Raum  beansprucht,  so  erhalten  dieselben  eine  halbkugelige 
oder  knotige  Form. 

Sehr  selten  ist  eine  hyaline  Entartung  des  Bindege- 
webes mit  nachfolgender  Verkalkung. 

Dieselben  Formen  des  Krebses,  welche  in  den  weiblichen  Brust- 
drüsen auftreten,  kommen  auch  in  den  männlichen  vor,  nur  ist 
die  Häufigkeit  geringer  und  beträgt  nur  etwa  3°|o  der  ersteren, 
Adenofibrome,  Sarcome  u.  s.  w.  scheinen  in  der  Mamma  des  Man- 
nes nicht  vorzukommen. 

Lipome  der  Mamma  zeigen  gegenüber  Lipomen  anderer  Or- 
gane keine  Besonderheiten,  sind  im  Uebrigen  ziemlich  selten. 

Chondrome  und  Osteome  (Cooper)  sowie  Angiome 
(Klebs)  der  Brustdrüsen  sind  sehr  selten. 

Von  thierischen  Parasiten  kommt  in  der  Mamma  der 
Echinococcus  vor,  doch  ist  er  selten. 

Literatur:  Vibchow,  Die  kraukh.  Geschwülste  I  u.  II;  Klebs, 
Handb.  d.  pathol.  Anat.  I  1876;  Billboth,  Virch.  Arch.  18.  Bd.  und 

Zleglcr,  Lelirb.  d.  piith.  Anat.    n.  Thl.  , 
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Deutsche  Ch,r.  41.  Lief.,  Stuttgart  1880;  Le  Dotjble  (Hypertrophie), 
Bull,  dela  Sog.  aimt.  de  Paris  1875;  Labareaqüe,  Et.  s.  l'hypertrophie 
gen.  de  la  glande  raammaire,  These  de  Paris  1875;  Manec  (ebenso),  Gaz 
des  hop.  1859;  JSTeumann  (Carcinom) ,  Virch.  Arch.  24.  Bd.;  Steu- 
DENER  (Adenom),  ib.  42.  Bd.;  Ackeemann  (Carcinom),  ib.  45.  Bd.; 
Waldeyee  (Carcinom),  ib.  45.  Bd.;  Wolfpbeeg  (ebenso),  ib.  61.  Bd.; 
Labbe  et  CoYNA,  Traite  des  tum.  benignes  du  sein,  1876;  Cobnil  et  Bak- 
tiee.  Man.  d'histol.  pathol.  II,  Paris  1884;  Küster,  v.  Langenbeck's 
Arch.  XII;  Hacker  (Geschwülste  mit  Knorpel  u.  Knochen),  ib.  XXVII; 
Neümann  (Cylindrora),  Arch.  d.  Heilk.  IX;  Langhans  (Carcinom),  Virch! 
Arch.  58.  Bd.;  Beissato  (Maladie  kystique  de  la  mamelle),  Arch.  de 
phj-s.  1884;  JtJNGST  (Myxom  mit  hyaliner  Degeneration),  Virch.  Arch. 
95.  Bd.;  Puls  (Cystofibrom)  ib  94.  Bd.;  Schmidt  (Cystosarcom  m.  Epi- 
thelperlen in  den  Drüsen),  Arch.  f.  Gyn.  XXII  1884;  Simmonds  (Gal- 
lertkrebs), Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  XX  1884;  Schuchaedt  (Ver- 
gröss.  u.  Tumoren  d,  männl.  Brustdr.)  t.  Langenbeck's  Arch.  XXXI 
1884;  Hausmann  ,  Die  Parasiten  d.  Brustdrüsen,  Berlin  1874;  Landau 
(Echinococcus),  Arch.  f.  Gyn.  VIII;  Bergmann  (ebenso),  Dorpater  med. 
Zeitschr.  I  1873. 
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Adiposis  65 
Agnathia  26 

Alteration,  entzündliche,  der  Gefässe  127 
Alveolaersarcom  224.  226 
Amoeba  coli  362 
Amelns  28 

Amputationsneurom  217 
Amyloidentartung  73 
Anämie  36.  38.  39 
Anasarca  39 

Anchylostoma  duodenale  343 
Anencephalie  24 
Aneurysma  racHmosum  209.  214 
Angioma  208 

cavernosum  209.  212 
fissurale  209 
lymphaticum  214 
Simplex  209 

„       hypertrophicum  211 
„      vcnosum  (varico- 
sum)  211 
Angiosarcoma  myxomatodes  232 

„  plexiforme  227 

Anguillula  stercoralis  344 
Anthrax  279.  309 


Aplasie  27.  58 
Aprosopie  26 
Apus  28 
Argyrie  90 
Arthritis  urica  84 
Arthropoden  273.  335 
Ascaris  lumbricoides  340 
Ascites  40 

,,      chylosus  46 
Aspergillus  322 
Atherom  26 

Atrophie  einfache  58.  61 

,,      ,  Genese  62 
Aussatz  186.  310 


Bacillus  279 

„      ,  Anthrax  279.  309 

„      ,  Heu-  316 

„      ,  Lepra  186.  310 

,,      ,  Malaria  310 

„        subtilis  279 

„      ,  Syphilis  310 

,,      ,  Typhus  abdominalis  310 

„      ,  Ulna  279 
Bacterien  274 

,,        patbogene  292 
Bacterium  277 

„         Lineola  277.  309 
„         termo  277.  309 
Bandwürmer  352 
Bilirubin  89 

Bindegewebe,  Neubildung  109 
Bindesubstanzgeschwülste  193.  199 
Blutbeule  41 

Blutgefässe,  Neubildung  III 
Blutkörperchen,  Emigration  125 

„  ,  Randstellung  125 

Blutmole  23 

100* 
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Register 


Bothriocephalus  latus  361 
Brand,  feuchter  57 

,,    ,  trockner  56 
Bremsen  339 

C. 

Cachexie  198 
Carcinoma  236 

,  Metastasen  257 
„       ,  Cylinderepithel  —  250 
„        ,  Cylindroma  carcinoma- 

tosum  256 
„         gelatinosum  (alveolare, 

coUoides)  254 
„  gigantocellulare  256 

,,  medulläre  252 

,,  melanoticum  256 

,,  myxomatodes  255 

„        ,  Plattenepithel  —  249 
„  Simplex  251 

,,  skirrhosum  252 

Catarrh  135 

Cercomonas  362.  363 

Cestoden  352 

Cheilo-Gnatho-Palatoschisis  25 

Chionyphe  Carteri  333 

CMorom  229 

Cholestearin  70 

Cholesteatom  228 

Chondrom  205 

Cimex  lectuarius  339 

Clostridium  butyricum  280 

Coagnlationsnekrose  50 

CoUiquationsnekrose  54 

CoUoidbildung  70.  72 

Concremente,  harnsaure  84 

Concretionen,  amyloide  78 

Condyloma  latum  183 

Corpora  amylacea  79 

Craniopagen  30 

Craniorhachischisis  24 

Cranioschisis  24 

Cyclopie  25.  26 

Cylindrom  229.  232 

Cystadenoma  papilliferum  (ovarii)  240 

Cysten  90 

Cysticercus  cellulosae  355 
„  racemosus  356 

D. 

Decubitus  48 

Degeneration,  amyloide  73 

„  ,  colloide  70.  72 

,,         ,  cystische  90 
„  ,  fettige  65 

,,  ,  hyaline  81 

,  hydropische  64 
,,  ,  parenchymatöse  63 

„  ,  schleimige  70 

„  ,  wachsartige  53 


Demodex  337 
Dentalosteom  207 
Dermoide  32.  264 
Desmobacterien  274.  279 
Desmoid  199 
Diapedese  42 

Diathese,  haemorrhagische  43 
Dicephalus  33 
Diphtherie  307.  308 
Diplokokken  276 
Diprosopus  32 
Dipygus  33 

Distoma  haematobium  351 

,,       hepaticum  349 

,,       lanceolatum  350 
Divertikel,  Meckel'sehes  27 
Dochmius  duodenalis  343 
Dracunculus  medinensis  347 
Drillinge  33 
Duplicitas  anterior  32 
,,        posterior  33 

E. 

Ecchondrose  206 
Ecchymose  41 

Echinococcus  granulosus  359 
,,  hydatidosus  359 

,,  multilocularis  360 

,,  unilocularis  359 

,,  veterinorum  369 

Eiter  135 

Ektopia  cordis  27 

Elephantiasis  215 

Embolie  44 

Embolus  44 

Emigration  der  Blutkörperchen  125 

Emphysem,  brandiges  57 

Empusa  334 

Encephalocele  24 

Enchondrom  205 

Endarterie  38.  45 

Endocarditis  307.  308 

Endotheliom  227 

Enostose  207 

Entophyten  273 

Entozoen  273 

Entzündung  122 

,,        ,  demarkirende  154 
„        ,  diphtheritische  136 
„        ,  interstitielle  133 
,  nekrotisirendo  136 
,  parenchymatöse  133 
„        ,  superficielle  133 
„        ,  Gewebebilduug  139 
,,        ,  Regeneration  137 

Entzündungsversuoh  Cohnheim's  124 

Epignathus  32 

Epiphyten  273 

Epistaxis  41 

Epithel,  Regeneration  108 


zum  allgemeinen  Theil. 
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Epizoen  273 
Erysipelas  307 
Erweichungscysten  91 
Eurotium  322 
Eustrongylus  gigas  344 
Exostose  207 
Exsudat  138 

„       eitrig  136 

„       fibrinös  (croupös)  134 

„       haemorrhagisch  136 

,,       serös  134 
Extravasation  des  Blutes  41 

F. 

Fäulniss  286 
Favus  330 

Ferment,  ungeformt  295 
Fettgewebe,  Neubildung  III 
Fettkörnchenzellen  68 
Fibroblasten  109.  143 
Fibrom  199 
Fibromyom  216 
Fibrosarcom  221.  226 
Filaria  medinensis  347 

„     ^sanguinis  348 
Finnen  352.  355 
Fissora  abdominalis  27 

„       sterni  27 

,,       vesicae  urinariae  27 
Fistula  colli  congenita  26 
Fleischmole  23 
Fliegen  339 
Floh  339 

Foetus  papyraceus  30 
Fremdkörper  149 
Frostgangraen  56 

O. 

Gährung  285 
Gallertkrebs  254 
Ganglienzellen,  Neubildung  117 
Gangraena  57 

,,         senilis  56 
Gastroschisis  27 
Gattine  309 

Gefässe,  Neubildung  III 
Gefässalteration,  entzündliche  127 
Geschwulstcachexie  198 
Geschwülste  190 

„        ,  Aetiologie  261 

„         ,  congenitale  268 

„        ,  epitheliale  235 

„        ,  histoide  (Bindesubstanz) 
193.  199 

Geschwür  135 

„        krebsiges  260 
Gesichtsmangel  26 
Gesichtsspalte  26 
Gewebsbildung,  entzündliche  139 
Gewebsläsion,  entzündliche  130 


Gift,  putrides  295 
Gicht  84 

Gliagewebe,  Neubildung  III 
Gliom  203 

Granulationsgeschwülste  156 

,,  ,  infectiöse  156 

Granulationsgewebe  139.  142 
Grubenkopf  361 
Guineawurm  347 
Gumma  183 

H. 

Hackenfuss  29 
Halsfistel  26 
Hämatemesis  41 
Hämatocele  41 
Hämatoidin  87 
Hämatom  41.  87 
Hämatometra  41 
Hämaturie  41 

Hämophilia  neonatorum  307 
Hämopericard  41 
Hämoptoe  41 
Hämoptysis  41 
Hämorrhagie  41.  42 
Hämorrhoiden  212 
Hämothorax  41 
Hamblasenspalte  27 
Hasenscharte  25 
Hemicephalus  24 
Hernia  cerebri  24 

,,      funiculi  umbilicalis  27 
Herpes  tonsurans  330 
Heteroplasie  107 
Heubacillen  316 
Hornkankroid  250 
Hydrencephalocele  24 
Hydrocele  colli  congenita  26 
Hydrocephalus  24 
Hydromyelocele  25 
Hydrops  39 
Hydrorhachis  25 
Hydrothorax  chylosus  46 
Hyperämie  36 
Hyperostose  207 
Hyperplasie  92.  106 

,,        ,  entzündliche  138 

„        ,  glanduläre  238 
H3rpertrophie  92 
Hyphomyceten  319 
Hypoplasie  58 
Hypostase  38 

I. 

laniceps  33 
Ikterus  89 
Implantation  109 
Inclusio  foetalis  32 
Incrustation  83 
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Induration,  Hunter'sche  182 
Infarct,  hämorrhagischer  41.  45 

,,     ,  embolischer  44.  52 

„     ,  thrombotischer  44 
Infectionskrankheiten  304 
Infiltrat,  entzündlich  133.  134 
Initialsklerose  182 
Insecten  338 

Intentio,  prima,  secunda  141 

Irritabilität  (nutritive,  formative)  100 

Irritament  101 

Irrungsbildungen  23 

Ischämie  38 

Ischiopagus  33 

Ixodes  ricinus  337 

K. 

Ealkconcretionen  84 
Kankroid  249 
Kerntheilung  93 

,,  indirecte  (karyokinetische) 

94 

Klumpfuss  29 
Knochen,  Neubildung  115 
Knorpel,  Neubildung  114 
Knospenbildung  99 
Krätze  336 
Krebsnabel  259 
Krötenkopf  24 

Kystoma  multiloculare  ovarii  240 
Ii. 

Labium  leporinum  25 
Laus  338 

LeberatropMe,  acute  gelbe  307 

Leberegel  349 

Leiomyom  215 

Lepra  186.  310 

Leptothrix  279  281 

Leptus  auiumnalis  337 

Lipofibrom  203 

Lipom  203 

Lipomatosis  65 

Lipomyxom  203 

Lithopädion  23.  82 

Livores  38 

Lupus  187 

Luxatio  congenita  29 
Lymphadenom  218 
Lymphangiom  214 
Lymphfisteln  46 
Lymphom  218 
Lymphorrhagie  46 
Lymphorrhoe  215 
Lymphosarcom  219.  222 

M. 

Uakrocheilie  215 


Makroglossie  215 
Malaria  310 

Maliasmus  (Malleus)  188. 

Margarinsäurenadeln  69 

Markschwamm  194 

Melanin  8b 

Melanom  195.  228 

Melanosarcom  228 

Meningocele  24.  25 

Metastase  19ö 

Metaplasie  118 

Metrorrhagie  41 

Miescher'sche  Schläuche  363 

Mikrobacterien  274 

Mikrobrachius  28 

Mikrokokkus  276.  307 

,,  bei  Diphtherie  307 

„  „    Eiterung  307 

,,  ,,   Endocarditis  307 

,,  „   Erysipel  307 

,,  ,,    Hämophilia  neonato- 

rum 307 

,,  ,,   Leberatrophie,  acuter 

gelber  307 
,,  „    Osteomyelitis  307 

,,  ,,    Pneumonie,  croupöser 

308 

,,    Pyaemie  307 
„  „    Scharlach  307 

,,  ,,    Vaccine  307 

,,  ,,   Variola  307 

Mikromelus  28 
Mikropus  28 
Mikrosomie  24 
Mikrosporon  furfur  330 
Miliartuberculose  170 
Milzbrand  279.  309. 
Missbildungen  17 

,,  per  defectum  17.  19 

„  Doppel-  17.  21.  29 

„  Einzel-  17 

,,  Irrungs-  (per  fabricam 

alienam)  17.  21 
Mischgeschwülste  194.  232 
Monobrachius  28 
Monopus  28 
Monstra  17 
Morphaea  187 
Mucor  320 
Mücken  339 

Muskel,  wnchsartige  Entartung  53 

„      ,  Neubildung  117 
Mutabilität  der  Spaltpilze  315 
Mycoderma  334 
Myom  215 
Myosarcom  217 
Myxofibrom  202 
Myxolipom  203 
Myxom  201 
Myxosarcom  231 


zum  aUgemeiueu  Theil. 
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N. 

Nabelsclm Virbruch  27 

Naevi  vasculosi  209 
,,     lympbatici  215 

Kanosomie  24 

Karbe  107.  140.  142 

Nekrobiose  56 

Nekrose  44.  47 

,  anämische  48 
„        Coagulations-  50 
,,        CoUiquations-  54 
„      ,  gangränöse  57 
,  käsige  56 
,  mumificirende  56 

Nematoden  339 

Neoplasma  190 

Nerven,  Neubildung  117 

Neurom  217 

O. 

Obesitas  65 
Odontom  207 
Oedem  39 

,,     ,  purulentes  136 
Oidium  lactis  320. 
Oligämie  38 
Onychomycosis  330 
Osteoblasten  116 
Osteochondrom  233 
Osteom  207 
Osteomyelitis  807 
Osteophyt  207 
Osteosarcom  235 
Oxyuris  vermicularis  341 

P. 

Fallisadenwurm  344 
Paramäcium  coli  362 
Parasiten  273 

,,       ,  pflanzliche  274 
,,       ,  thierische  335 
Pathogene  Bacterien  292 
Pebrine  309 
Pediculus  338 
Peitschenwurm  342 
Penicillium  324 
Pentastoma  denticulatum  337 
Perlgeschwulst  228 
Perlsncht  180 
Perobrachius  28 
Perochirus  28 
Perodaktylus  28 
Peromelus  28 
Peropus  28 
Pes  calcaneus  29 

„    equinus  29 

,,   valgus  29 

,,  varus  29 
Petechien  41 


Petrification  82 
Pfriemenschwanz  341 
Phocomelus  28 
Pigmentbildung  84.  86 
Figmentkörnchenzellen  87 
Pilze  273 

Pityriasis  versicolor  330 
Plattfuss  29 

Pneumonie  croupöse  308 
Polymastie  34 
Prosopothoracopagus  30 
Protozoen  273.  362 
Psammom  229 
Psorospermien  363 
Pulex  339 
Pygopagus  33 

R. 

Eainey'sche  Körperehen.  3)SS 
Begeneration  93 

,,  bei  Entzündung  137 

Reiz  101 

Reizbarkeit  (nutritive,  formative)  100 
Resorption  137.  148 
Retentionscysten  91 
Rhabdomyom  215 
Riesenwuchs  35 

Riesenzellen  98.  UÜ.  143.  153  160 
Riesenzellensar  com  226 
Rotz  188 

Rundzellensarcom  222.  223 

Saccharomyces  334 
Sacralteratome  32 
Sandgeschwulst  229 
Saprophyten  318 
Sarcina  276. 
Sarcoma  219 

,,        alveolare  224.  226 

,,        Angio-,  myxomatodes  227.  232 

,,  ,,    ,  plexiforme  227 

„         Lyrapho-  222 

„        Melano-  228 

„        Myxo-  230 

,,      ,  polymorph  224 

,,      ,  Riesenzellen-  226 

,,      ,  Rundzellen-  222.  223 

,,      ,  Spindelzellen-  224 

,,      ,  teleangiectatisches  221 
Saugwürmer  349 
Scabies  336 
Schanker,  hart  182 
^Scharlach  307 
Schimmelpilze  272.  317. 
Schistomyceten  274 
Schistoprosopie  26 
Schläuche,  Miescher'sche  363 
Schleimgewebe,  Neubildung  III 
Schwellung,  trübe  83 
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Bepsin  295 

Septicämie  295 

Sequester  154 

Sirenenbildung  28 

Situs  inversus  (transversus)  21.  29 

Skirrhus  252 

Soor  335 

Spaltpilze   273.  274 

„       ,  Biologie  281 

„       ,  Mutabilität  315 

„       ,  patliogene  292 
SpMrobacterien  274 
Spina  bifida  24 
Spindelzellensarcom  224 
Spirobacterien  274.  281 
Spirochäte  Obermeieri  281.  312 
Spirillum  281 
Spitzfuss  29 
Sporen  (Spaltpilze)  280 
Sprossenbildung  99 
Sprosspilze  273.  317.  334 
Spulwurm  340 
Stase  des  Blutes  48 
Sternopagen  30 
Strahlenpilz  333 
Streptokokken  276 
Stroma  (Krebs)  236 
Strongylus  343.  344 
Suifusion,  blutige  41 
Sugillation  41 
Sycosis  330 
Sympus  28 
Sjniceplialus  33 
Syndactylus  28 
Synophthalmie  25 
Synotie  26 
Syphilis  181 
Syphilom  183 

T. 

Taenia  cucumerina  (elliptica)  357 

,,      Echinococcus  357 

,,      mediocanellata  (saginata)  356 

„      nana  357 

,,      solium  353 
Tätowirung  99 
Teleangiectasia  209 

„  lymphatica  215 

Teratom  263 
Thoracogastroschisis  27 


Thoracopagus  30 

„  parasiticus  81 

Thrombenmole  23 
Thrombose  44 
Todtenflecke  38 
Torulaketten  276 
Transplantation  Eeverdin's  : 
Traubenmole  23 
Trematoden  349 
Tricephalus  34 
Trichina  spiralis  344 
Trichocephalus  dispar  342 
Trichophyton  tonsurans  330 
Tuberculose  158.  163 
Tuberkel  158 
Tumor  190 

Typhus  abdominalis  310 
U. 

Ulcus  135 

Unterkiefer,  Mangel  26 
V. 

Vaccine  307 
Variola  307 

Varix  racemosus  209.  214 
Verfettung  65 
Verkäsung  56 
Verkalkung  82 
Verkreidung  82 
Vibrio  279 

W. 

Wanze  339 
Wolfsrachen  25 
Wundheilung  141 
Wundinfection  308 
Wurmkrankheit  188 
Würmer  272.  339 

X. 

Xiphopagen  30 

Z. 

Zellen,  epitheloide  110.  143 
Zelltheilung  93.  94 
Zoogloea  276 
Zwergbildung  24 
Zwillinge  29 
Zwitterbildung  21 


Register 

zum 

speciellen  Theil. 


(Die  ZifFem  bedeuten  die  Seitenzahlen). 


A. 

Acne  508.  542.  571 
Acrania  955 

Actinomykose  918.  1345.  1423 
Adenie  502 

Addison'sclie  Krankheit  510.  806 

Albinismus  514 

Alopecia  573.  574 

Alominosis  871 

Amyelie  958 

Anämie  381.  385.  387 

Anencephalie  954.  955 

Aneurysma  arteriarum  440.  441.  449.  450 

,,         cordis  420 
Angina  617 

,,      Ludovici  623 
Anhydrämie  382 

Ankylose  1291.  1294.  1296.  1297.  1303. 

1316.  1323 
Anophthalmie  1112 
Anthracosis  870 
Anthrax  549.  572 
Aortitis  429.  430 
Aphthen  609 
Apneumatosis  851 
Arachnitis  1048 
Area  Celsi  574 
Argyrie  511.  740 
Arhinencephalie  955 
Arteria  hyaloidea  persistans  1114 
Arteriitis  429.  432.  433.  434.  439.  440 
Arteriosklerose  436 

Arthritis  1307—1311.  1314  —  1316.  1318. 
1324.  1325.  1328.  1329.  1337.  1338. 
1344 

Arthrocaoe  1337.  1341 
Arthropathie  trophoneurotische  1323 
Ascites  459 

Atelectase  851.  852.  892 


Atherom  der  Blutgefässe  437 

„       der  Haut  570 
Auge  1112 

Anämie  1141 

Atrophie  1114 

Blutung  1143 

Degeneration  1114 

Entzündung  1149 

Geschwülste  1200 

Glaucom  1196 

Hyperämie  1138 

Hypermetropie  1137 

Missbildungen  1112 

Myopie  1134.  1137 

Oedem  1149 

Parasiten  1204 

Phthisis  bulbi  1127 
Augenentzündung,  ägyptische  1155 

,,  ,  sympathische  1183 

Augenlid 

Acne  1152 

Blepharitis  ciliaris  1151 
Chalazeum  1152 
Ekzem  1152 
Entzündung  1151 
Geschwülste  1170 
Hordeolum  1152 
Hyperämie  1138 
Oedem  1149 
Seborrhoe  1151 

B. 

Balanitis  1474 
Bartholin'sche  Drüsen  1541 
Basedow'sche  Krankheit  927.  1138 
Basilarmeningitis  1039 
Bauchwassersucht  459 
Blasenmole  1551 
Blepharitis  1151 
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Blut  369 

Allgemeines  369 
Auämia  381 

„       essentielle  387 

„       lymphatica  386 

„       perniciosa  progressiva  387 
Anhydrämie  382 

Blutkörperchen  rothe,  Entstehung  388 
„    ,  Zerfall  387.  389. 
395 

Embolus  379 

Fettgehalt;  Pettembolie  392.  394 
Fremdkörper  390.  391.  392 
Gefässwunden,  Heilung  379 
Geriusel  postmortale  372 
Hämoglobinämie  383 
Hämoglobingehalt  381 
Hämoglobinurie  383 
Hydrämie  381 
Hypalbuminose  381 
Ikterus  383 

Kohlenoxydvergiftung  382 
Kohlensäurevergiftung  382 
Leukämie  384 
Leukocytose  384 
Melanämie  392 
Mikrocythämie  387 
Oligämie  381 
Oligocythämie  381.  386 
Phlebolithen  373 
Plethora  380 

„       hydrämische  3i81 
Poikilocytosis  387 
Pseudoleukämie  386 
Schwefelwasserstoffvergiftung  383 
Siderosis  397 

Thrombose,  Thrombus  369 

„  autochthon  371 

„  Erweichung  373 

„  fortgesetzt  371 

„  gemischt  370 

„  Herzpolyp  372 

,,  klappenständig  371 

„  marantisch  371 

„  obturirend  371 

Organisation  374 

„  roth  369 

„  Schrumpfung  373 

„  Ursachen  371 

„  Verkalkung  373 

,,  wandständig  371 

„  weiss  370 

Thrombophlebitis  374 
Urämie  382 
Blutgefässe  423 

Aneurysma  dissecans  449 

„         embolicum  442 

„         herniosum  442 

„         racemosum  441 

„         spurium  448 


Blutgefässe 

Aneurysma  varicosum  spurium  450 
„         varicosum  verum  450 
„         verum  440.  441 
Aortitis  acuta  430 
Arteriitis  427 

Aetiologie  433 

,,       deformans  439 

„       hyperplastica  429 

„       purulenta  428 

„       syphilitica  434 

,,       tuberculosa  436 
Arteriosklerose  436.  488 
Atherom  437.  438 
Atrophie  423 
Capiilarectasieen  444 
Degeneration,  amyloide  425 
„         ,  fettige  424 
„         ,  hyaline  425 
Endarteriitis  428 

„  obliterans  432.  440 

Endophlebitis  428.  433 
Geschwülste  450 
Geschwüre,  varicöse  447 
Hämatom,  arterielles  448 
Hämorrhoiden  447 
Hyperplasie  427 
Hypertrophie  426 
Hypoplasie  423 
Mesarteriitis  432.  433 
Mesophlebitis  433 
Missbildungen  423 
Naevi  vasculosi  445 
Nekrose  438 
Obliteration  447 
Periarteriitis  432 

,,  nodosa  432 

Periphlebitis  433 
Phlebektasieen  446 
Phlebitis  429 

,,       hyperplastica  433 

„       purulenta  429 

„       tuberculosa  436 
Phlebolithen  447 
Ruptur  448 
Thrombophlebitis  429 
Varicen  446 

Varix  aneurysmaticus  450 
,,     arterialis  441 
„     spurius  449 
Verkalkung  426.  437 
Wunden  448 
Brachycephalus  1359 
Bright'sche  Krankheit  758 
Bronchien  826 
Bau  829 
Blutungen  826 
Bronchiectasie  835 
Bronchitis  catarrhalis  827 
crouposft  827 


zum  speciellen  Theil. 
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Sronchien 

Bronchitis  diphtheritica  828 

„        fibrinosa  chronica  828 
„        fötida  827 
„        putrida  827 
„         syphilitica  829 
„        tuberculosa  828 
Bronchiolitis  exsudativa  829 
Bronchoblennorrhoea  827 
Bronchorrhoea  serosa  827 
Caverne,  bronchiectatische  837 
Endobronchitis  832 
Geschwülste  838.  919 
Mesobronchitis  832 
Peribronchitis  832.  834.  837 
Verengerung,  Verschluss  830 
Bronchopneumonie  869.  890 
Brustdrüse  1563 
Bubonen  438.  446 
Buckel,  Pott'scher  1341 
Bulbärkernparalyse  997 
Bursitis  1429 

C. 

Gallus  1282 

Knochen  1256.  1300.  1334.  1337 

Knorpel  1265.  1300 
Caries  der  Zähne  615 
Carniflcation  der  Lunge  880 
Catarakta  1119 
Cephalocele  964 

Cerebrospinalmeningitis,  epidemische 

Chalazeum  1152 

Chalicosis  871 

Chemosis  1 1 49 

Chloasma  510 

Cholera  653 

Cholesteatom  1083.  1223.  1235 
Chondritis  1299 
Chondroides,  Gewebe  1272 
Chorioidea, 

Atrophie  1125.  1126 
Blutung  1144 
Chorioiditis  acuta  1184 
,,         areolaris  1186 

disseminata  1185 
,,         posterior  1136.  1186 
„         syphilitica  1187 
Colobom  1113 

Drusen  der  Glaslamelle  1125 
Entzündung  1183 
Geschwülste  1200 
Hyperämie  1139 
Parasiten  1204 

Staphyloma  posticum  1119.  1135. 
Tuberculose  1187 
Zerreissung  1144 
Ciliarkörper, 
Atrophie  1126 


Ciliarkörper, 

Cyolitis  1182 

,,      sympathica  1183 
Geschwülste  1201 
Staphylom  1118 
Cirrhose  der  Leber  688.  690 

„        der  Lunge  878.  895.  914 
der  Niere  775.  780 
Clavus  558 
Colitis  649 

CoUiculus  seminalis  1471 
Colobom  1113 
Comedo  670 
Condylom  532.  562 
Congestionsabscess  1335 
Conjunctiva, 

Amyloidentartung  1158 

Atrophie  1114 

Blennorrhoea  chronica  1155 
Blutung  1144 
Chemosis  1149 

Conjunctivitis  blennorrhoica  neonato- 
rum 1154 
catarrhalis  1153 
,,  catarrhalis  neonatorum 

1154 

„  crouposa  1153 

,,  diphtheritica  1153 

gonorrhoica  1154 
,,  granulosa  1155 

,,  phlyctaenulosa  1162 

Ekzem  1162 

Entropium  1158 

Entzündung  1153 

Eollicularcatarrh  1160 

Frühjahrscatarrh  1160 

Geschwülste  1200 

Hyperämie  1338 

Hyphäma  1144 

Gedern  1149 

Pemphigus  1163 

Phlyctäna  pallida  1160 

Pinguecula  1115 

Symblepharon  1114 

Syphilis  1163 

Trachom  1155 

Trichiasis  1158 

Tuberculose  1163 

Variola  1163 

Xerophthalmie  1114 

Xerosis  1115 
Contractur  1294.  1297.  1383 
Cor  villosum  463 
Cornea, 

Abscess  1167 

Acne  1172 

Arcus  senilis  (Gerontoxon)  1116 
Atrophie  1115 
Degeneration  1115 
Ekjsem  1170 
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Eegißter 


Cornea, 

Entzündung  H64 

Geschwülste  1200 

Geschwür  1167 

Herpes  febrilis  1171 
,,     Zoster  1172 

Hypopyon  1167 

Keratitis  1164 

,1       diffusa  interstitialis  1167.11 

„       erysipelatosa  1174 

„       fascicularis  1170 

„       mycotica  1172.  1175 

„       nach  Trigeminuslähmung  11 

„       phlyctaenulosa  1170 

,,       syphilitica  1175 

,,       tuberculosa  1175 

Keratoconus  1117 

Keratoglobns  1113 

Keratomalacia  neonatorum  1173 

Keratomycosis  aspergillina  1175 

Leukoma  adhaerens  1169 

Macula  1169 

Megalocornea  1113 

Narbe,  ektatische  1118 

Pannus  1169 

Pterygium  1169 

Eegeneration  1168 

Staphylom  1117.  1169 

Synechie,  vordere  1169 

Trübung,  band-  (gürtel-)  förmige  11 

Ulcus  1167 

„    rodens  1175 
,,     serpens  1174 

Variola  1174 
Corpuscula  oryzoidea  1420 
Coryza  808 

Cowper'sche  Drüsen  1472 
CranioscMsis  955 
Craniotabes  1375 
Cretinismns  970.  1353 
Cyclitis  1182.  1183 
Cynanche  623 
Cystitis  799 
Cystocele  802.  1534 

D. 

Darm  639 

Allgemeines  639 
Atresia  645 

,,      ani  641 
Axendrehung  645 
Carcinom  659 
Catarrh,  foUiculärer  648 
Cholera  653 
Colitis  649 

Cyste  des  Wurmfortsatzes  649 
Divertikel  645 

,,        Meckel'sches  641 
Duodenitis  648 


Darm 

Dysenterie  651.  652 
Enteritis  647.  648 
Enteromykosis  bacteritica  658 
Entzündung  647 
Erweiterung  645 
Fisteln  660 

Geschwür,  folliculäres  648 
'5        Geschwülste  659 

Hernie  642 

„    ,  Einklemmung  644 
»  ,,  ,  innere  645 

4  „    ,  Littre'sche  643 

Ileitis  648 

Intussusception  646 

Invagination  646 

Kothsteine  649 

Lageveränderungen,  angeborne  641 

Milzbrand  658 

Missbildungen  641 

Mycosis  intestinalis  658 

Parasiten  661 

Perforation  646 

Periproctitis  650 

Perityphlitis  649 

Proctitis  650 

Prolaps  646 

Stenose  645 

Syphilis  658 
6        Tuberculose  657 

Typhlitis  649 

Typhus  abdominalis  654 

Ulcus  rotundum  duodeni  684 

Volvulus  645 
Decidua  1545.  1546 
Decubitus  550 
Dementia  paralytica  1051 
Desquamativpneumonie  884 
Diarthrose  1244 
Distorsion  1289 
Divertikel,  Meckel'sches  641 
Dolichocephalus  1359 
Duchenne'sche  Krankheit  1020 
Dura  mater  1085 

Fungus  1088 

Geschwülste  1087 

Hämatom  1086 

Pachymeningitis  hämorrhagica  1086 

,,  interna  chronica  1085 

Syphilis  1087 
Tuberculose  1087 
Dysenterie  650 

Dysmenorrhoea  membranacea  1608 
E. 

Ei  1549. 1651 
Eileiter  1498.  1502 
Eierstock  1476 
Ekzema  521 
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Elephantiasis  558.  559. 
Embolus  379 

Emphysem  der  Lunge  854.  855.  856.  857. 
858 

Empyem  1308.  1338 
Encephalocele  962 
Encephalömalacia  1009 
Endocarditis  413 
Endometritis  1511.  1515.  1545 
Endotheliom  470 
Englische  Krankheit  1366 
Engouement  874 
Enostose  1277 
Enteritis  647 
Enterolith  649 
Enteromycose  658 
Entropium  1158 
Ephelis  510.  563 
Epicanthus  1114 
Epididymitis  1444 
Epiphysenlösung  1363.  1366 
Epispadie  717.  1473 
Epistazis  808 
Epulis  616 
Erysipelas  529 
Erythem  515.  517 

Etat  crible  (Centralnerveusystem)  981.  1008 
Etat  mamellonne  (Magen)  633 
Exophthalmus  1115 
Exostose  1277 

F. 

Favus  576 

Fettembolie  394.  868 
Fibroma  molluscum  565 
,,        papilläre  1292 
Fleischmole  1546 
Fluor  albus  1512 
FoUiculärgeschwür  648 
Fractur,  Knochen  1278.  1284 
Furxinkel  572 

G; 

Galaktocele  1454.  1565 
Gallenblase  705 
Gallengänge  705 
Gallensteine  702 
Ganglion  1430 
Gastritis  632 

Gehirn  und  weiche  Hirnhaut  930 
Abscess  1043 
Acranie  955 
Allgemeines  952 
Anämie  973 
Anencephalie  954.  955 
Aneurysma  984 

,,  dissecans  974.  977 

Arachnitis  chronica  1048 


lim  und  weiche  Hirnhaut 

Arhinencephalie  955 
Atrophie  984.  986.  994 

„       der  Ganglienzellen  984.  996 
Basilarmeningitis  1039 
Bau  930.  949.  992 
Bleivergiftung  1002 
Blutung  974 
Brüche  (Hernien)  961 
Cephalocele  961 

Cerebrospinalmeningitis ,  epidemische 
1040 

Cholesteatom  1083 
Commotion  1012 
Compression  1010 
Convexitätsmeningitis  1039 
Corpora  amylacea  988 
Cranioschisis  955 
Cretinismus  970 
Cyste  981 

„     apoplectische  976 
„    der  Plexus  978 
Degeneration,  absteigende  1015 

„  ,  aufsteigende  1003.  1016 
,.  der  Ganglienzellen  984 

der  Nervenfasern  986. 
988 

„         ,'  gallertige  992 

„         ,  graue  992 

,,         ,  graue  harte  992 

,,         ,  secundäre  1014 
Dementia  paralytica  1051 
Encephalitis  1059 

,,         purulenta  1042 
Encephalocele  962 
Encephalomalacie  1009 
Entwicklung  953 
Entzündung  1036 
Ependymsklerose  1032 
Erschütterung  1012 
Erweichung,  gelbe  1007 

„       ,  rothe  1007 

,,       ,  weisse  1005 
Etat  crible  981.  1008 
Fettkörnchenzellen  987.  988 
Function  935 

Ganglienzellen,  Degeneration  984.  997 
Geschwülste  1074.  1079 
Gliom  1074 
Hemicranie  955 

Heterotopie  grauer  Substanz  968 

Hydrocephalocele  961 

Hydrocephalus  chronicus  1037 

externus  961.  978 
„  internus  978 

))  ,)       congenitus  959 

>)  „      erworben  1036 

„  meningeus  961 

Hydrops  meningeus  978  980 
„       ventriculorum  978 
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Register 


Gehirn  und  weiche  Hirnhaut 

Hyperämie  972 
Hypertrophie  968 
Idiotie  970 
Ischämie  1004 
Käseknoten  1069 
Kyklopie  955 

Leptomeningitis  acuta  serosa  1036 

„  chronica  1045.  1047 

„  externa  1048 

,,  purulenta  1038 

Meningocele  962 

Meningoencephalitis  atrophicans  1050 
chronica  1045. 
1048 

,,  gummosa  1070 

„  purulenta  1042 

tuberculosa  1065 
Meningitis  basilaris  1039 

,,        cerebrospinalis  epidem  1040 
,,        convexitatis  1039 
Mikrencephalie  965 
Mikrocephalie  965 
Mikrogyrie  966 
Missbildung  953 
Myelin  986 

Narbe,  apoplektische  976 

Nervenfasern,  Degeneration  986 

Neuroglia,  Bau  992 

Oedem  978 

„      blasiges  978.  981 
,,     entzündliches  980.  1037 
„      hydrämisches  980 

Paralysis  progressiva  1051 

Parasiten  1083 

Perlgeschwulst  1083 

Pigmentkörnchenzellen  987 

Porencephalie  956.  957 

Psammom  1081 

Quetscliung  1012 

Regeneration  988 

Sklerose  992.  1032.  1033 

der  Ganglienzellen  986 
„       diffuse  1035 
„       multiple  1028 

Synophthalmie  955 

Syphilis  970 

Tuberculose  1065 

Tuberkel  solitäre  1069 

Verbrecherhirn  970 

Verkalkung  der  Ganglienzellen  985 

Wunden  1056 
Gehörgang  1212 
Gehörorgane  1206 

Adhaesivprocesse  (Mittelohr)  1227 

Anämie  1237 

Blutung  1211.  1213.  1219.  1223. 

1237.  1239.  1240 
Caries  1215.  1229.  1231 
Cholesteatom  1222.  1235 


Gehörorgane 

Entzündung  1211.  1214.  1215  1219 

1224.  1238.  1240 
Fremdkörper  1213.  1221 
Gehörgang,  äusserer  1212 
Geschwülste  1212.  1213.    1216.  1220 

1234.  1240 
Hörnerv  1240 

Hyperämie  1211.  1213.  1219.  1223. 

1237.  1240 
Labyrinth  1237 
Menifer'sche  Krankheit  1239 
Mikrotie  1209 
Missbildung  1209 
Myringitis  1219 
Ohr,  äusseres  1211 
,,  ,  inneres  1237 
„  ,  mittleres  1223 
Ohrpolyp  1216.  1222.  1234 
Ohrtrompete  1232 
Othämatom  1211 
Parasiten  1217.  1219 
Steigbügelankylose  1229 
Syphilis  1215.  1235 
Trommelfell  1218 
Tuberculose  1220.  1227.  1233 
Warzenfortsatz  1230 
Gelenk, 

Allgemeines  1245 

Ankylose  1291.  1294.  1297.  1303. 

1316.  1323 
Arthritis  acuta  1308 

,,  ,,    polyarticularis  rheuma- 

tica  1308 
„    purulenta  1308 

„  serosa  1308 

,,       catarrhalis  1309 

„       chronica  1314 

„  ,,       ankylopoetica  1325 

„  ,,       deformans  1318 

„  „       nodosa  1318.  1324 

„  „       polyarticularis  rheu- 

matica  1325.  1329 

„  „       purulenta  1315 

,,  „      serosa  1314 

„       ulcerosa  sicca  1316 

,,       fungosa  1337.  1338 

„       gonorrhoica  1307.  1309 

,,       infectiosa  1328 

„       senilis  1328 

syphilitica  1344 

„       traumatica  1310.  1311.  1328 

„       tuberculosa  1338 

„       urica  1309.  1329 
Arthrocace  1337.  1341 
Arthropathie,  trophoneuro tische  1329 
Bau  1244 

Bindegewebe,  Degeneration  1265.  1267 
Buckel,  Pott'scher  1341 
Chondritis  1299 
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Gelenk, 

Contractu!-  1294.  1297 

,,        paralytische  1383 
Deformationsankylose  1323 
Distorsion  1289 
Empyema  1308 

tuberculosum  1338 
Entzündung  1299.  1303.  1305.  1308 
,,         metastatische  1304.  1307 
Fibrom,  papilläres  1292 
Gelenkkapsel,  Hyperplasie  1292 
Gelenkzotten,  Hyperplasie  1292 
Gelenkmäuse  1287.  1290,  1293.  1298 
Genu  valgum  1381.  1382.  1384 
Geschwüste  1386 
Gichtknoten  1330 
Gonarthritis  1307.  1309 
Hernia  synovialis  1315 
Hydartliros  1314 
Hydrops  acutus  1308 

,,       chronicus  1314 

tuberculosus  1338 
Kapselankylose  1296.  1316 
Klumpfuss  1378 
Klumphand  1379 
Knorpel,  Hyperplasie  1293 

,,     ,  Nekrose  1300 

,,■    ,  Usur  1300 
Körper,  freie  1287.  1290.  1293.  1298 
Lipoma  arborescens  1293 
Luxation  1289.  1290 

„        Deformations-  1318.  1323 

„        Destructions-  1340 

„        spontane  1289.  1290 
Malum  senile  1316 
Nearthrose  1291 
Panarthritis  1299.  1314 
Parasiten  1399 
Parasynovitis  1299 
Pes  calcaneus  1379 
,,    equino-varus  1378.  1384 
„    valgus  1379.  1382 
Polyarthritis  rheumatica  1308.  1325. 

1329 
Eesection  1288 

Rheumatismus  polyarticularis  1308. 

1325.  1329 
Rotz  1345 

Spondylitis  deformans  1323 
Spondylolisthesis  1384 
Subluxation  1289 
Synostose  1296 
Synovitis  1299 

„        acuta  1308 

catarrhalis  1309 

„        chronica  1314.  1316 

,,        pannosa  1315 
Talipomanus  1379 
Tophus  1330 
Trauma  1289 


Gelenk, 

Tuberculose  1330.  1337 

Tumor  albus  1337.  1340 
Gelenkmaus  1287.  1290.  1293,  1298 
Genitalien,  äussere,  weibliche  1538 
Genu  valgum  1381.  1382.  1384 
Geschlechtsapparat,  männlicher  1441 

Entwicklung  1432 

Hermaphrodismus  1437 

Pseudohermaphrodismus  1437.  1438 
Geschlechtsapparat,  weiblicher  1476 

Entwicklung  1432 

Hermaphrodismus  1437 

Pseudohermaphrodismus  1437.  1438 
Gicht  741.  1263.  1330 
Glaskörper, 

Ablösung  1127 

Blutung  1143 

Degeneration  1127 

Parasiten  1204 

Synchysis  1127 
Glaucom  1196 
Glossitis  614 
Glottisoedem  814 
Gonarthritis  1307.  1309 
Gonorrhoe  803.  1530 
Granulom  553 
Grutum  513  570 

H. 

Haar  573 

Hämatocele  1464.  1482.  1537 
Hämatokolpos  1526.  1527 
Hämatometra  1526 
Hämatosalpinx  1502 
Hämoglobinämie  383 
Hämoglobimirie  383.  739 
Hämatom  448 
Hämorrhoiden  447 
Häute  seröse  455 
Halisteresis  1258 
Harnapparat  711 

Entwicklung  712 

Missbildung  713 
Harnblase, 

Amyloidentartung  801 

Concremente  798 

.Cystitis  799 

Cystocele  vaginalis  802 

Dilatation  802 

Divertikel  717.  802 

Elitopie  717 

Entwicklung  713 

Entzündung  899 

Fissur  716 

Fistel  803 

Geschwülste  801 

Gries  798 

Hämorrhoiden  801 
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liegister 


Harnblase 

Inhaltsveränderungen  796 
Lageveränderungen  802 
Missbildung  716 
Paracystitis  799 
Steine  798 
Tuberculose  800 
Zottenkrebs  801 
Harncylinder  724.  728.  744.  745.  796 
Harnröhre, 
Atresie  717 
Entzündung  803 
Epispadie  717.  1473 
Geschwülste  804 
Gonorrhoe  803 
Hypospadie  717.  1473 
Missbildung  717 
Strictur  804 
Tripper  803 
Varicen  804 
Zerreissungen  804 
Hamsäureinfarct  741 
Haut,  äussere  505 
Abscess  550 
Acarns  Scabiei  580 
Achorion  Schönleinii  576 
Achromatie  513 
Acne  571 
„     mentagra  571 
„     rosacea  508 
syphilitica  542 
Addison'sche  Krankheit  510 
Adenom  der  Schweissdrüsen  568 
Albinismus  514 
Allgemeines  505 
Alopecia  acquisita  573 
„       adnata  573 
„       areata  574 

furfuracea  574 
,,        pityrodes  574 
Anämie  507 
Angiom  566 
Anthrax  572 
Area  Celsi  574 
Argyrie  511 
Asteatosis  570 
Atherom  570 
Atrophie  511 

„       locale  513 
„       senile  511 
Balggeschwulst  570 
Blasen  508.  520 

„      durch  Canthariden  536 

,  entzündliche  521 
„    ,  hämorrhagische  508 
„      bei  Stauung  521 
„       bei  Verbrennung  523 
Borken  527 
Callositas  558 
Cauitics  514 


Haut, 

Carcinom  568 
Chloasma  caloricum  510 

„       traumaticum  510 

„       uterinum  510 
Clavities  acquisita  573 
Clavus  558 
Cnidosis  518 
Comedo  570 
Condyloma,  breit  520 

„       ,  spitz  561 
Cornu  cutaneum  558 
Cyanose  507 
Decubitus  550 

Dermatitis  combustionis  bullosa  535 
,,  .      congelationis       „  548 
„       contusiformis  517 
Desquamatio  507 

„  furfuracea  516.  527 

„  membranacea  516.  527 

,,  siliquosa  527 

Dyschromasieen  510 
Ecchymoma  508 
Ecchymosen  508 
Ekzema  crustosum  541 
„       erythematosum  541 
„      impetiginosum  541 
„      madidans  541 
„      marginatum  579 
,,       papulosum  541 
„       pustulosum  541 
„      rubrum  541 
,,       squamosum  541 
„       vesiculosum  541 
Elephantiasis  Arabum  558 
„  dura  558 

„  glabra  559 

„  lymphangiectafica  559 

„  moUis  559 

„  papillomatosa  559 

„  verrucosa  559 

Enchondrom  567 
Entzündungen  514 
Ephelis  510.  563 
Epithelioma  567 

„  moUuscum  562 

Erysipelas  529. 
Erythema  507.  515 

,,       annulare  517 
bullosum  517 
„       exsudativum  multiforme  516 
„       gyratum  517 
„       Iris  517 

laeve  516 
„        nodosum  517 
„       papulatum  617 
„       traumaticum  517 
„       urticatum  617 
„       vesiculosum  517 
Excoriationen  528 
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Haut, 

Favus  576 

Fibroma  molluscum  565 
„       peudulum  Ö65 
Frostbeulen  517 
Furunkel  572 

Gangraena  bei  Decubitus  550 

nosocomialis  550 
Geschwülste  565 
Geschwür  551 

„        schankröses  552 
„        scrofulöses  553 
„        tuberculöses  553 
„        varicöses  551 
Granulationsgeschwülste  553 
Granulom  553 
Grutum  513.  570 
Grützbeutel  570 
Gumma  553 
Haar  573 
Hämatidrosis  508 
Hämatoma  508 
Hämorrhagieen  508 
Hauthorn  558 
Herpes  537 

„      circinnatus  517.  539 

„     facialis  539 

„      Iris  517.  539 

„      labialis  539 

„     präputialis  539 

„      progenitalis  539 

,,     tonsurans  577 

„  ,,        vesiculosus  539 

„     Zoster  539 
Hirsuties  574 
Hühneraugen  568 
Hunter'sche  Induration  570 
Hyperämie  507 
Hyperplasie  556 
Hypertrichosis  574 
Ichthyosis  556 

,,         erworben  556 
„         hystrix  657 
„         nitida  557 
„         sebacea  569 
„         Simplex  557 
Ikterus  511 
Impetigo  541 

„       syphilitica  642 
Initialsklerose,  syphilitische  552 
Kankroid  567 
Karbunkel  672 
Eeloid  566 
Knoten  516 
Krätze  580 
Krebs  567 
Krusten  527 
Leichdorn  558 
Lentigo  510.  663 
Leichentuberkel  560 
Zleglcr,  Lehrb.  d.  path.  Anal.   IT.  Tli. 


Haut, 

Lepra  565 

Leukoderma  acquisitum  614 

Leukopathia  513 

Liehen  hämorrhagicus  508 

,,      piliaris  557 

,,     ruber  acuminatus  573 

„        ,,     planus  557 

„      scrofulosorum  572 

,,      urticatus  517 
Lipom  567 
Livedo  507 

Lupus  erythematosus  534 

„      exfoliativus  555 

,,      exulcerans  555 

,,      papillaris  555 

,,      serpiginosus  555 

„     vulgaris  553 
Lymphangiom  566 
Mal  del  sole  517 

„   rosso  517 
Mikrosporon  furfur  579 
Miliaria  crystallina  537 
Milium  513.  570 
Milzbrand  550 
Molluscum  contagiosum  562 
Morbilli  516 
Myxom  667 
Nägel  575 
Narbe  566 

„     bei  Schwangerschaft  613 
Naevus  pigmentosus  510.  564 
579  „      pilosus  510.  564 

Nesselsucht  518 
Oedem  507.  550 
Onychogryphosis  576 
Onychomykosis  favosa  677 

,,  tonsurans  579 

Osteom  567 
Pachydermie  558 
Papel  515 

Papillom,  entzündliches  661 
Parasiten  575 
Paronychie  575 
Peliosis  rheumatica  509 
Pellagra  517 
Pemphigus  540 

„        acutus  540 

„        chronicus  vulgaris  640 

„        diphtheriticus  540 
foliaceus  540 

„        syphiliticus  543 

)i  ))         neonatorum  543 

Pergamenthaut  613 
Perniones  517 
Petechien  508 
Phlegmone  649 
Pigmentatrophie  513 
Pigmentmal  564 
Pigmentirung  510 
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liügister 


Haut, 

Pityriasis  furfurncea  capillitii  569 
rubra  531 

„       tabescentium  512.  569 

,.       versicolor  579 
Plaque  muqueuse  532 
Pocken  544 
Poliosis  514 
Polytrichie  574 
Porrigo  declavans  574 
Prurigo  532 
Psoriasis  530 

,,        annularis  530 

,,       guttata  530 

,,       gyrata  630 

,,       nummularis  530 

,,       punctata  530 

,,        syphilitica  532 
Purpura  hämorrhagica  509 

,,       papulosa  508 

,,       rheumatica  509 

,,       scorbutica  509 

„       senilis  509 

,,       Simplex  509 

,,       variolosa  509. 
Pustel  527 
Pustula  maligna  550 
Quaddel  515 
Rhagaden  528 
Eisipola  lombarda  517  ' 
Roseola  507.  517 
Rothlauf  529 
Rupia  syphilitica  553 
Sarcom  556 
Scabies  580 
Schanker,  hart  552 

,,      ,  weich  552 
Scharlach  516 
Schrunden  528 
Schuppen  527 
Schwiele  558 
Scorbut  509 
Seborrhoe  569 
Sklerema  neonatorum  560 
Skleroderma  660 
Sommersprossen  510. 
Squamae  517 
Striae  gravidarum  513 
Sykosis  barbae  571 

,,      parasitaria  579 
Syphilis 

Acne  542 
„       Condyloma  latum  532 
„       Gumma  553 
„       Hunter'sche  Induration  552 
„       Impetigo  541 
„       Initialsklerose  652 
„       Liehen  532 
„       Papel  532 
„       Pemphigus  642 


Haut, 

Syphilis 

„      Plaque  muqueuse  532 

„       Psoriasis  532 

„       Pusteln  542 

„       Rupia  542 

„       Ulcus  durum  552 

„      Variola  542 
Tätowirung  511 
Tinea  favosa  576 
Trichophyton  tonsurans  578 
Tuberculose  653 
Tyloma  558 
Ulcus  induratum  662 
,,     molle  552 
,,     rodens  568 
Urticaria  518 

„       tuberosa  517 
Variola  544 

,,      hämorrhagica  509 

,,      syphilitica  542 
Verbrennung  522.  535. 
Verruca  560.  563 
Vesicula  521 
Vibices  508 
Vitiligo  514 
Warze  560.  563 

Werlhof 'sehe  Blutfleckenkrankheit  509 
Xanthelasma  567 
Xanthoma  567 
Xeroderma  513 
Hemicranie  955 

Hepatisation  der  Lunge  863.  875 
Hermaplirodismus  1437 
Hernie  642 

,,    ,  Littre'sche  643 
,,    der  Synovialis  1316 
Herpes  537. 
Herz  460 

Aneurysma,  acutes  416 

,  chronisches  420 
Atheromatose  d.  Endocards  421 
Atrophie,  braune  405 
Degeneration,  albuminoide,  des  Mus- 
kels 406 
,,         ,   amyloide  407 
„  ,   fettige,  des  Endocards 

407 

„  ,    fettige,  des  Muskels  406 

„  ,    hyaline,  d.  Endocards 

421 

,,         ,   schleimige,  des  Endo- 
cards 421 

Dilatation  411 
Endocarditis  verrucosa  413 

ulcerosa  416 

chronica  418 
Entwicklung  401 
Fensterung  der  Klappen  417 
Geschwülste  422 
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Herz 

Gumma  422 

Hypertrophie  411 

Hypoplasie  404 

Insufticienz  der  Klappen  418 

Lipomatosis  411 

Missbildungen  400 — 405 

Jlyocarditis  419.  420 

Myomalacie  408 

Parasiten  422 

Ruptur  408.  419.  422 

Schwielen  410.  419 

Sklerose  des  Endocards  421 

Stenose  der  Ostien  418 

Tuberculose  422 
Herzbeutel  459.  463.  465.  466.  468.  470 
Heterotopie  grauer  Substanz  968 
Hoden  1441 

Abscess  1445 

Atrophie  1443 

Cysten  1454 

Dislocation  1443 

Ektopie  1443 

Entzündung  1444 

Fungus  benignus  1446.  1648 
,,       syphiliticus  1453 
,,       tuberculosus  1452 

Galactocele  1454 

Geschwülste  1454 

Inversion  1443 

Kryptorchismus  1443 

Lepra  1453 

Missbildung  1442 

Orchitis  1444 

„       atheromatosa  1448 
„       diffusa  1448 

Spermatocele  1454 

Syphilis  1452 

Tuberculose  1449 
Hodgkin'sclie  Krankheit  501 
Hordeolum  1152 
Hühnerauge  558 
Hühnerbrust  1375 
Hydarthros  1314 
Hydramnion  1554 
Hydrämie  381 

Hydrocele  1461.  1462.  1468 

Hydrocephalocele  961 

Hydrocephalus  959.  961.  978.  1036.  1037 

Hydrometra  1527 

Hydromyelie  962.  978 

Hydronephrose  788 

Hydropericard  459 

Hydrophthalmus  1113 

Hydrops  articulorum  1308.  1314.  1338 

,,       bursarum  1429 

,,       chylosus  459 

„       meningeus  978.  980 

,,       tendovaginalis  1428 

„       tubae  1503 


Hydrops 

,,  ventriculorum  978 
,,        vesicae  feleae  705 

Hydrorrhachis  962 

Hydrorrhoea  uteri  1545 

Hydrothorax  559 

Hygrom  1423.  1429.  1430 

Hymen  1501 

Hypalbuminose  des  Blutes  381 
Hypermetropie  1137 
Hyperostose  1277 
Hypertrichosis  573 
Hypophysis  cerebri  1089 
Hypopyon  1167 
Hypospadie  717.  1473 
Hypostase  844.  848 


Ichthyosis  556 
Idiotie  970 
Ikterus  511 
Impetigo  541 

Initialsklerose,  syphilitische  552 
Intussusception  des  Darms  646 
Invagination  des  Darms  646 
Irideremie  1314 
Iris, 

Atrophie  1125 
Colobom  1113 
Entzündung  1178 
Geschwülste  1201 
Hyperämie  1139 
Irideremie  1114 
Iritis  1178 

,,     plastica  1179 
,,    serosa  1179 
,,     syphilitica  1180 
,,    tuberculosa  1181 
Prolaps  1117 
Pupillarabschluss  1178 
Synechie,  hintere  1178 
,,      ,  ringförmige  1178 

K. 

Kankroid  der  Haut  567 
Karbunkel  572 

Katarrh  der  Schleimhäute  688 
Kehlkopf  811 

Abscess  814 

Cysten  821 

Decubitalnekrose  822 

Ecchondrosen  823 

Entzündung,  catarrhalische  812 
„         ,  croupöse  813 
„        ,  diphtheritische  813 
„         ,  gangränöse  813 
„        ,  granulöse  813 
,,         ,  phlegmonöse  814 
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Register 


Erweichung  des  Knorpels  821 
Exostosen  823 
Geschwülste  820 
Glottisoedem  814 

,,  bei  Diphtherie  814 

Laryngitis  bei  Lepra  819 
,,         „   Lupus  815 
„         „   Masern  816 
„         „   Eotz  819 

„    Scharlach  816 
„         „    Syphilis  818 
„         .,    Tuberculose  816 
„         „   Typhus  815.  816 
,,    Variola  816 
Missbildung  811 
Parasiten  821 
Perichondritis  822 
Polypen  820 
Stenose  812 
Verknöcherung  821 
Eeloid  566 
Eeratoconus  1117 
Keratoglobus  1113 
KiefercyBten  617.  1398 
Kinderlähmung  1061 
Klumpfuss  1378 
Klumphand  1379 
Knochen  1242 

Abscess  1306.  1334 
Actinomykose  1345 
Agenesie,  locale  1349 
Allgemeines  1245 
Aneurysma  1396 
Atrophie  1253.  1254.  1256 
Bau  1242 

Brachycephalus  1359 

Brüche  1278.  1284 

Brüchigkeit  1255.  1257 

Gallus  1282.  1283 

Caries  1256.  1300.  1334 
„      fungosa  1337 

Caverne,  tuberculose  1332 

Congestionsabscess  1335 

Craniotabes  1375 

Cyste  1256.  1397 

Defecte,  partielle  1350 

Dolichocephalus  1359 

Englische  Krankheit  1366 

Enostose  1277 

Entzündung  1298.  1303 

„  chronische  1312 

„         metastatische  1304,  1307 

„         traumatische  1310 

Epiphysenlösung  1363.  1366 

Exostose  1277 

Pormveränderungen  1377 

Fractur  1278.  1284 

Geschwülste  1386 

Gewebe,  chondroid  1272 
„    ,  osteoid  1271.  1372 


Knocben 

Gumma  1342.  1343 

Haematom  1396 

Halisteresis  1258 

Hühnerbrust  1375 

Hyperostose  1277 

Hypertrophie  1276 

„  des  Skelets  1351 

Hyperplasie  des  Skelets  1353 

Kiefercyste  1898 

Kloake  1306.  1312.  1332 

Knochenlade  1306 

Knochenmark  1246.  1268 

„  ,  Atrophie  1249 

„         ,  Blutung  1251 
„  ,  Degeneration  1249 

„  ,  Fett-  1248.  1267 

„  ,  Gallert-  1248.  1249 

„  ,  Hypertrophie  1249 

„  ,  lymphoides  1246.  1250. 

1267 

Kraniostenose  1356 
Kretinismus  1353 
Kyphose  1261.  1381 
Lakunen,  Howship'sche  1253 
Leontiasis  ossea  1851 
Lordose  1261 

Luxatio  congenita  1350.  1352 
Lymphosarcom,  infectiöses  1394 
Makrocephalus  1359 
Mikrocephalus  1359 
Mikromelie  1353 
Mikrosomie  1353 
Miliartuberculose  1337 
Myeloplaxen  1253 
Nanosomie  1353 
Nekrose  1256.  1300.  1305 
Neubildung,  pathologische  1269 
Ossification,  normale  1345 
Osteoblasten  1269.  1270 
Osteochondritis  syphilitical364 
Osteomalacie  1258 
Osteomyelitis  1292.  1304 

gummosa  1343 
„  tuberculosa  1337 

Osteophyten  1277 
Osteoporose  1253 
Osteopsathyrosis  1255.  1257 
Osteosklerose  1277 
Ostitis  1299 
Ostoklasten  1253 
Panaritium  1311 
Parasiten  1399 
Pectus  carinatum  1375 
Periostitis  1299.  1304 

„       tuberculosa  1334 
Periostose  1277 
Phosphornekrose  1313 
Pseudarthrose  1285 
Rachitis  1366 
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Enoclien 

Rachitis  foetalis  1353.  1360 

Kegeueration  1269.  1276 

Eesection  1288 

Resorption,  lacunäre  1253 

Riesenwuchs  1351.  1357 

Rotz  1345 

Schädelformen  1358 

Scoliose  1261.  1380 

Sequester  1302.  1306 

Spina  ventosa  1335 

Spoudylolisthesis  1385 

Synostose  1285.  1296 

praematura  1356.  1357 

Syphilis  1342 

Trichterbrust  1386 

Tuberculose  1330 

Usur  1256.  1300 

Wachsthum,  normal  1268 

Wachsthumsstörung,  entzündliche  1362 
Knochenlade  1306 
Knochenmark  1246.  1268 
Knorpel, 

Caries  1265.  1300 

Chondritis  1299 

Degeneration  1262 

„        ,  amyloide  1263 

„        ,  schleimige  1263.  1266 

Entzündung  1299 

Gelenkmaus  1287 

Hyperplasie  1287.  1288 

Metaplasie  1266 

Necrose  1265.  1300 

Pigmentirung  1263 

Regeneration  1274.  1287 

Sequester  1302 

üratablagerung  bei  Gicht  1263 
Usur  1300 
Verkalkung  1263 
Verletzung  1287 
Kolpitis  1530 

Kolpohyperplasia  cystica  1532 
Kothsteine  649 
Kraniostenose  1356 
Krätze  580 
Kretinismus  1353 
Kropf  923 

Kryptorchismus  1443 
Kyklopie  955 
Kyphose  1261.  1381 

Ii. 

Labyrinth  1237 

Lakune,  Howship'sche  1253 

Larynx  811 

Lateralsklerose  1020.  1022 
Leber  662 

Abscess  683 
Adenom  695 


Leber 

Allgemeines  662 
Anämie  668 
Atrophie  671 

„      ,  acute  gelbe  675 

,,      ,     ,,     rothe  675 

„      ,  cyanotische  670 
Bau  664 

Bind  egewebsinduration,  hyperplastische 
684 

Carcinom  696 

Cirrhose,  atrophische  (Laennec)  688 

,,      ,  hypertrophische  690 
Degeneration,  albuminoide  674 
Degeneration,  amyloide  677 

„         ,  fettige  674 
Echinococcus  701 
Entzündung  680 

„        ,  biliäre  706 
,,        ,  eitrige  682 
„        ,  indurative  chronische  684 
,,        ,  sequestrirende  706 
„        ,  syphilitische  691 
,,        ,  tuberculose  694 
Fettleber  673 
Geschwülste  695.  699 
Hämorrhagieen  670 
Hepatitis  680 

,,       sequestr^ins  706 
Hyperämie  668 
Hyperplasie,  knotige  680 
Hypertrophie  679 
Lagerung,  abnorme  667 
Leukämie  663 
Missbildung  666 
Muskatnussleber  669 

„  ,  fetthaltige  673 

Parasiten  701 
Phosphorvergiftung  674 
Pigmentinfiltration  663 
Regeneration  679 
Schnürleber  667 
Syphilis  691 
Tuberculose  694 
Verletzungen  668 
Verschluss  der  Lebergefässe  670 
LeibeshöMe  455 
Leichengerinsel  372 
Leichentuberkel  550 
Lentigo  510 
Leontiasis  ossea  1351 
Lepra  204,  1106 

Leptomeningitis  1036.  1038.  1045.  1047. 

1048 
Leukämie  384 
Leukocytose  384 
Leukoderma  514 
Leukoma  adhaerens  1169 
Leukomyelitis  1063 
Leukopathia  513 
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Leukoplakie  613 
Liehen  572 

Ligamentum  latum  uteri  1537 

„  rotundum  uteri  1537 

Linse, 

Cataracta  1119 

,,  capsularis  1121 
,,  congenita  1122 
,,  Morgagni  1120 
,,       polaris  anterior  (Pyramidal- 

staar)  1123 
1,  posterior  1123 

,,       senilis  1124 
,,       traumatica  1124 
,,       zonularis  (Schichtstaar)  1123 
Lipoma  arborescens  1293 
Lithopaedion  1557 
Livedo  507 

Lordose  1261 
Luftröhre  823 
Lunge  838 

Abscess  865.  878.  881 
Aetinomykose  918 
Allgemeines  842 
Aluminosis  871 
Anämie  844 

Anschoppung,  blutige  874 
Anthrakosis  870 
Apneumatosis  851 
Atelectase,  erworbene  852.  892 

„      ,  fötale  851 
Atrophie,  senile  859 
Bau  838 
Blutung  847 

Bronchopneumonie  869.  890 
„    Aetiologie  872.  873 
,,    indurative  894 
.,    käsige,  nicht  tuberculöse  893 
„    lobäre  892 
,,    lobuläre  892 
,,    miliare  891 
,,    tuberculöse  896 
,,  „       lobularis  caseosa  916 

„  „       miliaris  891.  911 

,,  ,,       nodosa  911 

„  ,,  ,,      caseosa  913 

912 

„  „  indurativa 

„  primäre  896 

,,  ,,        secundäre  902  . 

Carnification  880 
Caverne  902.  915 
Chalicosis  871 
Cirrhose,  knotige  895 
,,      ,  Simplex  878 
,  tuberculöse  914 
CoUapsinduration  854.  878 
Compression  852 
Degeneration,  nmyloide  859 
„        ,  fettige  859 


Lunge 

Desquamativpneumonie  884 
Emphysem,  acutes  vesiculäres  854 
,,       ,  bullöses  858 
,,        ,  chronisches  855.  857 
,,       ,  intervesiculäres  855 
„        ,  seniles  858 
,,       ,  substantielles  855 
,,       ,  vicariirendes  856 
Engouement  874 
Entzündung,  Aetiologie  868 
,,       ,  Allgemeines  859 
„        ,  eroupöse  862 
„       ,  gangränöse  865 
,,       ,  gummöse  885 
„       ,  eitrige  865.  878 
,,       ,  hämorrhagische  861 
,,       ,  indurative  866 
„       ,  käsige  866.  884 
,,        ,  katarrhalische  861 
Fettembolie  868 
Gangraen  877 
Geschwülste  919 
Hepatisation  863 

,,         ,  graue  875 
,,         ,  rothe  875 
Hyperämie  843 
Hypostase  844.  848 
Induration  878 

,,      ,  braune  845 
„      ,  knotige  fibröse  895.  912 
„      ,  lobuläre  895 
„      ,  schiefrige  854 
Infarct  849 

Infiltration,  gelatinöse  916 

Leukämie  868 

Lungenseuche  882 

Lymphangoitis  tuberculosa  896.  901 

Miliartuberculose  883 

Missbildung  842 

Nekrose,  trockene,  käsige  893 

Oedem  846.  848.  859 

„      entzündliches  847 
Parasiten  921 

Peribronchitis  tuberculosa  907 

Phthisis  898.  910 

Pigmentirung  845.  870 

Pneumonie,  eroupöse,  genuine  874 
„        ,  dissecirendo  887 
„        ,  embolische  881.  884 
„       ,  hypostatische  848 
„       ,  pleurogene  887 
„       ,  septische  881 
„       ,  syphilitische  885 
,,       ,  traumatische  869 
,,       ,  weisse  886 

Pueumonoconiosis  anthracotica  870 
siderotica  871 

Pneumothorax  852 
Botz  918 
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Lunge 

Schluckpneumonie  872.  873 

Sorofulose  899 

Siderosis  881 

Splenisation  848 

Syphilis  919 

Tuberculose  883.  884 

Vaguspneutnonie  873 

Verunreinigungen  869 

Zerreissung  890 
Limgeiiseuche  882 
Lupus  534.  553. 
Luzatio  congenita  1350.  1352 

Deformations-  1318.  1323 

Destructions-  1340 

spontanea  1289.  1290 
Lymphadenom  500.  502 
Lymphangiectasie  453 
Lymphangiom  454 
Lymphangoitis  351 
Lymphdrüsen  483 

Adenie  501 

Atrophie  484 

Bau  483 

Bubonen,  acute  490 
„      ,  harte  492 
Degeneration,  amyloide  485 

,,        ,  fettige  487 

,,         ,  hyaline  486 

„         ,  käsige  487 
Fremdkörper  488 
Geschwülste,  primäre  499 

,,  ,  secundäre  504 
Hodgkin'sche  Krankheit  501 
Hyperplasie,  fibröse  496 

„        ,  grosszellige  indurative  494 

,,       ,  kleinzellige  verkäsende  u. 
vereiternde  493 
Lymphadenitis  acuta  490 

,,  chronica  492 

,,  scrofulosa  493 

Lymphadenom,  weich  500 

„  ,  hart  502 

Lymphom  493 

„      ,  leukämisch  501 
„      ,  malignes  501 
Lymphosarcom  500 
Nekrose  487.  492 
Pigmentablagerung  488 
Pseudoleukämie  501 
Sarcome  503 
Tuberculose  497 
Verkalkung  487 
Lymphe  397 
Lymphgefässe  451 

Carcinom,  Verbreitung  auf  dem  Lymph- 
weg 455 
Endotheliom  455 
Lymphangiectasie  453 
Ijymphangiom  464 


Lymphgefässe 

Lymphangoitis  451 

Makrocheilie  454 

Makroglossie  454 

Perilymphangoitis  451 

Tuberculose,  Verbreitung  auf  dem 
Lymphweg  453 

Verschluss  von  Lymphgefässen  (ductus 
thoracicus)  454 
Lymphom  493.  501 
Lymphoma  malignum  501 
Lymphosarcom  500.  1394 

M. 

Magen  627 

Adenoma  destruens  638 

Aetzung  634 

Allgemeines  627 

Atrophie  631 

Blutung  634 

Carcinom  637 

Entzündung  632 

Erosion ,  hämorrhagische  634 

Erweichung  630 

Erweiterung  630 

Etat  mamelonne  633 

Formveränderung,  partielle  631 

Gastritis  632 

Gastromalacie  630 

Geschwülste  637 

Hypertrophie  631 

Katarrh  632 

Missbildung  630 

Phlegmone  634 

Pigmentinduration  632 

Polypen  633 

Polyposis  633 

Ulcus  rotundum  634 

Verengerung  630 
Makrocephalus  1359 
Makroglossie  454 
Malum  articulorum  senile  1316 
Mamma  1563 

Abscess  1566.  1567 

Adenofibroma  acinosum  1568 
,,  vesiculosum  1572 

Bindesubstanzgeschwülste  1569.  1575 

Carcinom  1572 

Cysten  1567.  1571 

Cystoadenom  1572 

Cystosarcom  1571.  1572 

Galactocele  1565 

Hypertrophie  1568 

Mastitis  1565 

Milchcyste  1565 

Milchbruch  1565 

Missbildung  1564 

Paramastitis  1566 

Parasit  1575 
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Register 


Mamma 

Schrunden  1564 

Tuberculose  1567 

Warze,  Ekzem  1565 

„    ,  Geschwür,  syphilitisches  1565 
Mandeln  617 
Mandelsteine  618 
Mastitis  1565 
Melanaemie  389 
Melasma  suprarenale  806 
Membrana  papillaris  perseverans  1114 
Meniere'sche  Krankheit  1239 
Meningocele  964 

Meningo-encephalitis  1042.  1045.  1048. 

1050.  1065.  1070 
Meningo-myelitis  1042.  1045.  1048. 

1065.  1070 
Menorrhagie  1608 
Methaemoglobinurie  741 
Metritis  1523.  1625 
Metrorrhagie  1511 
Mikrencephalie  965 
Mikrocephalie  965  1359 
Mikrocythaemie  387 
Mikrogyrie  966 
Mikromyelie  967 
Mikrophthalmus  1112 
Mikrosomie  1353 
Mikrosporon  furfur  579 
Mikrotie  1209 
Miliaria  537 
Milium  570 
Milz  472 

Abscess  478 

Amyloid  (Sagomilz,  Speckmilz)  480 
Anämie  479 

lienale  482 
Atrophie  480 
Bau  472 
Entzündung  475 
Functionen  473 
Geschwülste  483 
Gumma  482 

Hyperämie,  congestive  »474 

,,       ,  bei  Stauung  478 
Hyperplasie  481 

„       ,  leukämische  481 
,,       ,  syphilitische  482 
Infarkt  479 
Narben  479 
Parasiten  483 
Perisplenitis  476 
Pigmentirung  474 
Pseudoleukämie  482 
Ruptur  481 
Splenitis  475 
Tuberculose  482 
Verwachsungen  476 
Wunden  481 
MoUusoum  562 


MorbilU  616 
Mumps  623 
Mundhöhle  608 

Cysten  613 

Entzündung  608 

,,        aphthöse  609 
„        ulceröse  610 

Epulis  616 

Geschwülste  613 

Hyperplasie  der  Schleimhaut  612 

Leukoplakie  613 

Lupus  612 

Noma  611 

Parasiten  610 

Parulis  616 

Pilze  610 

Eanula  614 

Soor  609 

Stomatitis  mercurialis  611 

Syphilis  611 

Tuberculose  612 

Zunge  613 
Muskel,  quergestreift  1401.  1407 

Abscess  1420 

Actinomycose  1423 

Amyotrophia  1403 

Atrophie  1402.  1406 
„       einfache  1408 
„       Inactivitäts-  1403 
„       juvenile  1406 
„       lipomatosa  pseudohyper- 
trophica  1412 
neurogene  1404 
,,       neuropathisch  1404 
,,       progressive  spinale  1403 
,,       spinale  bulbäre  1403 
,,       Ueberanstrengung  1405 

Bleivergiftung  1404 

Degeneration,  albuminoide  1409 
„         ,  amyloide  1411 
,,         ,  anämische  1405 
„         ,  fettige  1409 
„         ,  wachsartige  1410 

Duchenne'sche  Krankheit  1404 

Dystrophia  progressiva  1415 

Entzündung  1419 

Exercier  (Reit-)  Knochen  1424 

Geschwülste  1426 

Gumma  1423 

Hypertrophie  1415 

Knochenbildung  1423 

Myositis  1419 

,,       ossificans  1424 

Nekrose  1411.  1421 

Parasit  1426 

Pseudohypertrophie  1412 

Regeneration  1416 

Rhabdomyom  1426 

Rotz  1423 

Scrofuloderma  1423 
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Muskel, 

Syphilis  1423 

Trauma  1417 

Tuberculose  1422 

Verkalkung  1411 
Muskelatrophie  spinale  1020.  1403 
Myelitis  1042.  1059.  1060.  1063 
Myelomalacie  1009 
Myelomeningocele  963 
Myeloplaxen  1253 
Myocarditis  419 
Myomalacia  cordis  408 
Myopia  1134.  1137 
Myringitis  1219 
Myringomykosis  1219 

N. 

Nabelschnur  1556 
Nägel  569 
Nävus  564 
Nanosomie  1353 
Kase  808 

Coryza  808 

Entzündungen  808 

Epistaxis  808 

Geschwülste  810 

Hämorrhagieen  808 

Missbildungen  808 

Ozaena  809 

Parasiten  811 

Polypen  810 

Rhinitis  808 

Rhinolithen  811 
Nearthrose  1291 
Nebenhoden  1441 

Abscess  1445  ^ 

Atrophie  1444 

Cysten  1454 

Entzündung  1444 

Epididymitis  1444 

Gralaktocele  1454 

Geschwülste  1454 

Lageveränderung  1443 

Lepra  1453 

Missbildung  1442 

Spermatocele  1454 

Syphilis  1452 

Tuberculose  1449 
Nebenniere  805 

„         accessorische  805 
Nephrolithiasis  641.  644 
Nerven,  periphere  1089 

Amputationsneurom  1101 

Bau  1089 

Degeneration  1092 

Entzündung  1103 

Fibroma  molluscum  1109 

Geschwülste  1108 

Neuritis  1103 


Nerven, 

Neuritis  ascendens  1105 

„       descendens  1105 

,,       disseminata  1106 

„       leprosa  1106 

„       multiplex  1106 

„       prolifera  1105 

„       syphilitica  1106 

„       tuberculosa  1106 
Neurofibroma  plexiforme  1111 
Neurom  1108 

Panneuritis  epidemica  1106 

Polyneuritis  1106 

Rankenneurom  1111 

Regeneration  1098 
Nervensystem  930 

Allgemeines  950 

Bau  und  Function  930 
Neurofibrom  565 
Niere  711 

Abscess  769 

Anämie  726 

Argyrie  740 

Arteriosklerose  729.  731 

Atrophie,  anämische  726 
„      ,  angeborne  714 
,,      ,  arteriosklerotische  729 
,,      ,  entzündliche  775.  780 
„      ,  senile  729 

Bau  718 

Blutinfarct  739 

Bright'sche  Krankheit  758 

Cirrhose  775.  780 

Concremente  741 

Cylinder  724.  728.  744.  745 

Cyste  786 

Cystenniere,  fötale  788 

Degeneration,  albuminoide  746 
„         ,  amyloide  752 
,,         ,  fettige  751 
„         ,  glykogene  751 
„         ,  hydropische  748 
„         ,  nekrotische  748 

Dystopie  745 

Entwicklung  711 

Entzündung,  hämatogene  755 

Fettniere,  entzündliche  754 

Gallenpigmentinfarct  740 

Geschwülste  793 

Gicht  741 

Glomerulonephritis,  acute  761 

,,  ,  chronische  770 

Grosse  bunte  Niere  774 

Grosse  weisse  Niere  775 

Hämoglobininfarct  739 

Hämoglobinurie  739 

Harncy linder  724 

„         ,  coUoide  728.  745 
„         ,  epitheliale  744 
„         ,  hyaline  744 


1600 


Eegister 


Niere 

Harncylinder,  körnige  744 

),         ,  wachsartige  745 
Harnsäureiiifarct  741 
Hufeisenuiere  714 
Hydronephrose  788 
Hydrops  renalis  788 
Hyperämie  722.  723 
Hypertrophie  723 
Induration,  cyanotische  724 
Infarct  732 
Leukämie  739 
Methaemoglobinurie  741 
Missbildung  713 
Narbe  736 
Nekrose  748 

Nephritis  acuta  761.  762.  764.  768 
,,        chronica  indurativa  775.  780 
,,  haemorrhagica  775 

„  ,,       parenchymatosa  770. 

779 

,,       haematogena  755 

,  klinische  Formen  783 

,,       syphilitica  786 

„       tuberculosa  784 
Nierengries  741 
Nierensteine  471 
Oedem,  entzündliches  762 
Parasiten  794 
Paranephritis  792 
Pigmentinfarct  739 
Pyelonephritis  792 
Pyonephrose  792 

Schrumpfung,  arteriosklerotische  731 
,,         ,  embolische  737 
,,         ,  indurative  785 

Schwellung,  trübe  747 

Silberinfarct  740 

Syphilis  786 

Tuberculose  784 

Verlagerung  715 

Wanderniere  715 

Weisse  Niere  752 
Nierenbecken, 

Entzündung  789 

Geschwülste  793 

Missbildung  716 

Nephrolithiasis  741.  744 

Parasiten  794 

Pyelitis  789.  791.  792 

Steine  741 
Noma  611 


O. 


Odontinoid  616 
Odontom  616 
Oedemspalten  980 
Oesophagus  624 

Decubitalgangrän  288 


Oesophagus 

Divertikel  625 

Ektasie  625 

Entzündung  625 

Geschwülste  626 

Mangel  angeborner  624 

Perforation  626 

Euptur  626 

Stenose  625 

Strictur  625 
Ohr, 

Aeusseres  1211 

Inneres  1237 

Mittleres  1223 
Ohrblutgeschwulst  1211 
Ohrpolyp  1216.  1222.  1234 
Ohrtrompete  1232 
Oligämie  381 
Oligocythämie  381 
Onychogryphosis  574 
Onychomykosis  577 
Oophoritis  1483.  1484 
Opticus,  nervus, 

Anämie  1141 

Atrophie  1131 

Entzündung  1193 

Gliom  1203 

Hyperämie  1139 

Papillitis  1193 

Perineuritis  1195 

Stauungspapille  1140.  1194 

Syphilis  1196 

Tuberculose  1196 
Orchitis  1444.  1448 
Ossification,  normal  1345 
Osteoblasten  1269 
Osteoides  Gewebe  1271.  1372 
Osteomalacie  1258 

Osteomyelitis  1292.  1304.  1337.  1347 

Osteophyt  1277 

Osteoporose  1253 

Osteopsathyrosis  1255.  1257 

Osteosklerose  1277 

Ostitis  1299 

Ostokiast  1253 

Othaematom  1211 

Ovarium  1476 

Abscess  1484 

Adenokystom  1491 

Blutung  1482 

Carcinom  1494 

Corpus  luteum  1481 

Cysten  1487.  1488 

Dermoid  1496 

Entzündung  1483 

Geschwülste  1494 

Hydrops  follicularis  1486 
,,       profluens  1488 

Hypertrophie  1479 

„        ,  folliculäre  1483 
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Ovarium 

Kystadenoma  papilliferum  1491 

Kystoma  multiloculare  1488 
„        papilliferum  1489 

Leukämie  1483 

Missbildung  1478.  1479 

Oophoritis  1483.  1484 

Perioophoritis  1485 

Tuberculose  1485 
Ovula  NabotM  1508.  1512 
Ozäna  807 


Pachymeningitis  1085.  1086 
Panaritium  1311. 
Panarthritis  1299.  1314 
Pankreas  706 
Pannus  1169 
Panophthalmie  1182 
Paracystitis  796 
Parametritis  1535 
Paraphimose  1479 
Paralysis  progressiva  1051 
Paramastitis  1566 
Paranephritis  792 
Parasynovitis  1299 
Paronychie  575 
Parotitis  623 
Parulis  616 
Pectus  carinatum  1375 
Peliosis  509 
Pellagra  517 
Pelveoperitonitis  1536 
Pemphigus  540 
Penis  1472 

Balanitis  1474 

Epispadie  1473 

Hypospadie  1473 

Paraphimose  1474 

Phimose  1473.  1474 

Posthitis  1474 

Praeputialsteine  1475 
Peribronchitis  832.  834.  837 
Pericard  455 

Concretion  465 

Cor  villosum  463 

Geschwülste  470 

Hämopericard  458 

Hämorrhagieen  457 

Hydropericard  459 

Hydrops  chylosus  459 

Hyperämie  457 

Parasiten  471 

Pericarditis  460 

,,         tuberculosa  469 

Sehnenflecke  465 

Tuberculose  467 
Perichondritis  laryngea  822 
Perilymphangoitis  451 


Perimetritis  1535 
Perioophoritis  1485 
Periorchitis  1460 
Periostitis  1299.  1304.  1334 
Periostose  1277 
Periproctitis  650 
Perispermatitis  1462 
Peritoneum  455 

Ascites  459 

Dermoide  470 

Endothelkrebs  470 

Geschwülste  470 

Hämorrhagieen  457 

Hydrops  chylosus  459 

Hyperämie  457 

Parasiten  471 

Peritonitis  460 

tuberculosa  469 

Teratome  470 

Tuberculose  467 
Perityphlitis  649 
Perniones  517 
Pes  calcaneus  1379 
,,    equino-varus  1378.  1384 
„   valgus  1379.  1382 
Petechien  508 
Pharynx  617 
Phimose  1473 
Phlebitis  427 
Phlebolithen  447 
Phosphomekrose  1313 
Phthisis  bulbi  1127 

pulmonum  898.  910 
Physometra  1527 
Pinguecula  1115 
Pityriasis  531.  569.  579. 
Placenta  1546.  1547.  1548.  1551.  1552 
Placentarpolyp  1559 
Plaque  muqueuse  532 
Plethora  380 
Pleura  455 

Empyem  466 

Endothelkrebs  470 

Geschwülste  470 

Hämorrhagieen  457 

Hydrops  chylosus  459 

Hydrothorai  459 

Hyperämie  457 

Parasiten  471 

Pleuritis  460 

„       tuberculosa  469 

Tuberculose  467 
Pneumonie  868 
Pneumonoconiosis  870.  871 
Pocken  544 
Poikilocytosis  387 
Poliomyelitis  1060 
Poliosis  514 

Polyarthritis  rheumatica  1308.  1325.  1329 
Polytrichie  574 
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Porencephalie  956.  957 
Porrigo  569.  574 
Posthitis  1474 
Praeputium  1475 
Proctitis  650 
Prostata  1468 

Concremente  1470 

Hypertrophie  1471 
Prurigo  532 
Psammom  1081 
Pseudarthrose  1285 
Pseudohermaphrodismus  1437.  1438 
Pseudoleukämie  386 
Psoriasis  530 
Pteryginm  1169 

Puerperalkrankheiten  1558.  1560 
Purpura  509 

Pustula  maligna  196.  549 
Pyelitis  789.  791 
Pyelonephritis  792 
Pyometra  1527 
Pyonephrose  792 
Pyosalpinx  1502 

R. 

Rachitis  1353.  1360.  1366 
Banula  272 
Bectocele  1534 
Reiskörner  1430 

Resection  (Knochen,  Gelenke)  1288 
Resorption,  lakunäre  1253 
Respirationsapparat  807 
Retina, 

Ablösung  1129 

Anämie  1141 

,,      perniciöse  progressive  1147 

Atrophie  1128 

Blutung  1144.  1145.  1146.  1148 
Degeneration  1128 

„  cystische  1128.  1149 

„  Pigment-  1191 

Embolia  arteriae  centralis  1141 
Entzündung  1188 
Geschwülste  1203 
Gliom  1203 
Hyperämie  1140 
Leukämie  1146 
Oedem  1149 
Parasiten  1204 
Retinitis  Brightica  1189 

chronica  diffusa  1190 
„       hämorrhagica  1145 
,,       herdförmige  1191 
,,       pigmentosa  1191 
,,       septica  1188 
,,       syphilitica  1192 
,,       tuberculosa  1193 
Rhachischisis  958 
Rhagaden  528 


Rheumatismus  articularis  1308.  1325. 1329 
Rhinitis  808 
Rinolithen  811 
Riesenwuchs  1351.  1357 
Roseola  517 

Rotz  809.  819.  918.  1345 

Rückenmark  und  Rückenmarkshäute  937 

Abscess  1043 
Allgemeines  952 
Amyelie  958 
Anämie  983 

Aneurysma  dissecans  984 

Atrophie  984.  994 

„       der  Ganglienzellen  984 

Bau  937.  949 

Bleivergiftung  1104 

Blutung  974 

Bulbaerkernparalyse  997 

Cerebrospinalmeningitis  epidem.  940 

Commotion  1012 

Compression  1010 

Corpora  amylacea  988 

Cyste  978.  981 
,,     apoplectische  976 

Degeneration,  absteigende  1015 

„         ,  aufsteigende  1001.  1016 
„         ,  gallertige  992.  1031 
„        ,  graue  992.  1027 
„         »     ,1    )  der  Hinterstränge 
1018 

„        ,  ,  harte  992.  1032 

der  Ganglienzellen  986 
,,  der  Nervenfasern  986 

988 

,,         ,  secundäre  1014 
Duchenne'sche  Krankheit  1020 
Entwicklung  953 
Entzündung  1036 
Erschütterung  1012 
Erweichung,  gelbe  1007 

„        ,  rothe  1007 

,,       ,  weisse  1005 
Pettkörnchenzellen  987 
Function  940 

Ganglienzellen,  Degeneration  986 
Gesehwülste  1074 
Gliom  1074 

Heterotopie  grauer  Substanz  968 
Hinterstränge,  graue  Degeneration  1018 
Hydromyelie  962.  978 
Hydrops  meningeus  961.  978 
Hydrorrhachis  interna  962 
Hyperämie  972 
Hypertrophie  969 
Ischämie  1004 
Käseknoten  1069 
Kinderlähmung  1061 
Lateralsklerose,  amyotrophisclie  1020 

„         ,  primäre  1022 
Leptomeningitis  acuta  serosa  1036 
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Bückenmark  und  Rüokenmarkshäute 

Loptomeningitis  chronica  1045 
„  purulenta  1038 

Leukomyelitis  1063 
Meningitis  1039 
Meningocele  964 

Meningomyelitis  chronica  1045.  1048 
purulenta  1042 
„  syphilitica  1070 

I,  tuberculosa  1065 

Mikromyelie  967 
Missbildung  953 
Muskelatrophie  spinale  1020 
Myelitis  1059 

„      centralis  1060 

„      disseminata  1063 

,,      purulenta  1042 

„      transversa  1063 
Myelin  986 
Myelomalacie  1009 
Myelomeningocele  953 
Nnrbe,  apoplectische  976 

,,    ,  sklerotische  992 
Nervenfasern,  Degeneration  986.  988 
Neuroglia,  Bau  992 
Oedem  978.  979 

„      blasiges  978.  937 
„      entzündliches  980 
Oedemspalten  980 
Faralysis  spinalis  spastica  1022 
Parasiten  1083 
Pigmentkörnchenzellen  987 
Poliomyelitis  1060 

,,  anterior  chronica  1060 

Psammom  1081 
Quetschung  10 10 
Regeneration  988.  1056 
Rhachischisis  958 
Sklerose  992.  1018.  1032 

„       dififuse  1035 

„       multiple  1028 

,,       der  Ganglienzellen  986 
Spina  bifida  963 

Spinallähmung  chronische  atrophische 
1060 

Strangdegeneration  primäre  graue  1017 
Strangsklerose  1017 
Syphilis  1070 
Syringomyelie  981.  1033 
Tabes  dorsualis  1018.  1024 

))  ,,       spastica  1022 

Tuberculose  1065 
Tuberkel,  solitär  1069 
Varicen  1086 

Verkalkung  der  Ganglienzellen  985 
Wunden  1056 
Bupia  542 

S. 

Sacoharomyces  267 


Sagomilz  480 
Salpingitis  1502 
Samenbläscheu  1467 
Samensteine  1467 
Sameustrang  1466 

Haematom  1468 

Hydrocele  1468 

Varicocele  1467 
Scabies  580 
Schädelformen  1358 
Schanker  200.  552 
Scharlach  516 

Scheide  1498.  1530 

Blasenscheidenfistel  1534.  1536 
Condylom  1531 
Cysten  1532 

„      Luft-,  1532 
Cystocele  1534 
Emphysema  1532 
Entzündung  1530 
Geschwülste  1533 
Geschwür  1531 
Hämatokolpos  1526.  1527 
Kolpitis  1530 

Kolpohyperplasia  cystica  1532 
Mastdarmscheidenfisteln  1534.  1535 
Missbildung  1498.  1500.  1501 
Papillom  1532 
Parasiten  1533 
Prolaps  1533.  1534 
Rectocele  1534 
Tuberculose  1533 
Vaginitis  1530 

„       emphysematosa  1532 
Verengerung  1532 
Verletzungen  1534 
Scheidenhaut  (Hoden)  1460 

Schilddrüse  922 

Adenom  927 
Atrophie  929 
Carcinom  926 
Gumma  929 
Kropf  923 
Nebendrüsen  923 
Parasiten  929 
Sarcom  929 
Struma,  Aetiologie  927 

„     ,  congenita  928 

„     ,  cystica  924 

„     ,  fibrosa  925 

„     ,  gelatinosa  s.  colloides  924 

„     ,  hyperämica  923 

)»     )  hyperplastica  923 

„     ,  maligna  926 

„     ,  ossea  925 

„     ,  parenchymatosa  s.  follicularis 
923 

„     ,  vasculosa  925 

„     ,  Degeneration  amyloide  929 
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Schilddrüse 

Struma,  Degeneration  colloide  924 
i>     )  ),  cystische  924 

fettige  925 
))     >  »  hämorrhagische 

924 

1!     I  indurative  925 

Strumitis  928 
Tuberculose  929 
Thyreoiditis  928 
Verkalkung  925 
Schleimbeutel  1429 
Bursitis  1429 

Corpuscula  oryzoidea  1430 
Ganglion  1430 
Hydrops  1429 
Hygrom  1429 

tuberculöses  1430 
Haematom  1430 
Schleimhäute  582 
Allgemeines  582 
Atrophie  686 

Degeneration,  amyloide  586 
,,         ,  cystische  586 
„         ,  fettige  586 
,,         ,  schleimige  586 

Desquamation  des  Epithels  586.  588 

Entzündung  587 

,,       ,  croupöse  594 
„        ,  diphtheritische  595 
,,       ,  gangränöse  595 
,,        ,  katarrhalische  588 
„       ,  necrotisirende  595 
„       ,  phlegmonöse  599 

Geschwüre  592 

,,         folliculäre  592 

Geschwülste  604 

Hämorrhagieen  585 

Hyperämie  584 

Hyperplasie  587.  592.  604 

„         glanduläre  587.  604 

Lepra  603 

Lupus  603 

Narbe  587 

Nekrose  586 

Papillom,  entzündliches  587.  593 
Regeneration  587 
Kotz  603 
Syphilis  602 
Tuberculose  600 
Schwangerschaft  1542.  1545 

extrauterine  1555.  1556. 
1557 

Scoliose  1261.  1380 
Scorbut  509 
Scrofulose  899 
Scrotum  1475 
Seborrhoe  569 
Sehne  1427.  1428 


Sehnenfleck  465 
Sehnenscheide  1427 

Corpuscula  oryzoidea  1430 

Ganglion  1430 

Hydrops  teudo-vaginalis  1428 

Hygrom  1428 

Tenosynovitis  1427 

Tuberculose  1428 
Sequester  (Knochen)  1302.  1306 

„       (Knorpel)  1302 
Serotina  1546 
Seröse  Häute  455 
Siderosis  871 
Skelet  1351.  1353 
Sklera 

Entzündung  1177 

Geschwülste  1202 

Hyperämie  1138 

Intercalarstaphylom  1118 

Staphyloma  1118 

,,  posticum  1119 

Syphilis  1178 

Tuberculose  1178 
Sklerema  560 
Skleroderma  560 

Sklerose  des  Centrainervensystems  992. 

1018.  1028.  1032.  1035 
Sommersprossen  510 
Soor  609 
Speckmilz  480 
Speicheldrüsen  623 
SpeicheLüstel  623 
Speiseröhre  624 
Spermatitis  1467 
Spermatocele  1454 
Spina  bifida  963 

,,     ventosa  1335 
Spinalparalyse,  spastische  1022 
Splenisation  848 
Splenitis  475 
SpondyUtis  1323 
Spondyloüsthesis  1384.  1385 
Staar  1119 

Staphylom  1117.  1118   1119.  1135.  1169 

Stomatitis  608 

Strangdegeneration  1017 

Striae  gravidarum  513 

Struma  923 

Strumitis  928 

Subluxation  1289 

Sykosis  571 

Symblepharon  1114 

Synarthrose  1243.  1245.  1265.  1267.  1289. 

1316.  1323.  1330.  1356 
Synchondrose  1244.  1267.  1310.  1357 
Syndesmose  1243.  1267.  1310.  1357 
Synchysis  (Glaskörper)  1127 
Synechie  1169.  1178 
Synophthalmie  955 
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Synostose  1244.  1285.  129G.  1356 
Synovitis  1299.  1308.  1309.  1314.  1315 
Syringomyelie  981.  1033 

T. 

Tabes  dorsualis  1018.  1022.  1024 

Taetowirung  511 

Talipomanus  1379 

Tenosynovitis  1427 

ThraenendrHse  1202 

Thrombose  369 

Thrombophlebitis  374.  429 

Thrombenmole  1546 

Tonsillen  617 

Tophus  1330 

Trachea  823 

Trachom  1155 

Traubenmole  1551 

Trichiasis  1158 

Trichophyton  577 

Trichterbrust  1386 

Trommelfell  1218 

Tyloma  558 

Tube  1498.  1502 

Entzündung  1502 

Geschwülste  1503 

Haetnatosalpinx  1502 

Hydrops  piofluens  1503 

Missbildung  1500 

Pyosalpinx  1502 

Salpingitis  1502 
Tumor  albus  1337.  1349 
Tunica  vaginalis  propria  testis  1460 

Blutung  1465 

Entzündung  1446.  1460 
.  Galaktocele  1465 

Geschwülste  1466 

Haematocele  1464 

Hydrocele  1461.  1462 

Hydrops  1465 

Parasiten  1466 

Periorchitis  1460.  1462    1463.  1464 

Perispermatitis  1462 

Syphilis  1465 

Tuberculose  1465 

Vaginitis  1460.  1462.  1463.  1464 
Typhlitis  649 
Typhus  654 

U. 

Ueberbein  1420 
Ulcus  rodens  568 
Ureter 

Entwicklung  712 
Entzündung  790 
Missbildung  716 
Parasiten  794 


Urticaria  517.  518 
Uterus  1498.  1503 

Adenocarcinom  1519 

Adenotna  destruens  1519 

Atresie  1498.  1526 

Atrophie  1522 

Blutung  1510 

Carcinom  1520 

Condylom  1516 

Dysmenorrhoea  membranacea  1508 

Ektropium  1513 

Endometritis  1511.  1512.  1515 
„  decidualis  1545 

Entzündung,  puerperale  1560 

Erosion  1514 

Fibrom  1528 

Fibromyom  1528 

Fluor  albus  1512 

Geschwür  1514 

„      ,  foUiculäres  1514 

Haematom  1559 

Haematometra  1526 

Hydrometra  1527 

Hydrorrhoea  1545 

Hyperplasie,  cystische  1517 
,,  ,  einfache  1517 
„       ,  glanduläre  1517 

Hypertrophie  1522.  1524 

Infai-ct  1523 

Lageveränderungen  1504.  1506 

Leiomyom  1528 

Menorrhagie  1508 

Metritis  1523.  1525 

Metrorrhagie  1511 

Missbildungen  1498.  1500.  1501 

Ovula  Nabothi  1508.  1512 

Physometra  1527 

Placentarpolyp  1559 

Polyp  1517.  1518.  1529.  1559 

Prolaps  1505 

Puerperium  1558 

Pyometra  1527 

Sarcom  1521.  1529 

Schanker  1515 

Schwangerschaft  1542.  1545 

Stenose  1498.  1526 

Syphilis  1515 

Thromben  (Fleisch-)  mole  1546 
Tuberculose  1515 

V. 

Varicen  544 
Varioooele  1467 
Variola  544 
Varix  446 

Vas  deferens  1466.  1467 
Verbrecherhirn  970 
Verruca  560 
Vibioes  508 
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Eegister 


Vitüigo  514 
Volvulus  646 


W. 


Wandemiere  715 

Warze  560 

Warzenfortsatz  1230 

Werlhofsche  Blutfleckenkrankheit  509 


Xanthelasma  567 
Xanthoma  567 
Xeroderma  513 
Xerophthalmie  1114 
Xerosis  1115 

Z. 

Zähne  615 

Caries  615 
Dentalosteom  616 
Epulis  616 


Zähne 

Geschwülste  616 
Kiefercysten  617 
Odontom  616 
Odontinoide  616 
Parulis  616 

Zirbeldrüse  1090 

Zottenkrebs  801 

Zunge  613 

Amyloidentartung  61 
Aphthen  609 
Atrophie  614 
Cysten  614 
Geschwülste  613 
Glossitis  614 
Glossocele  614 
HaarzuDge  613 
Leukoplakia  613 
Makroglossia  614 
Prolapsus  614 
Ranula  614 
Syphilis  611 
Tuberculose  612 

Zwitterbildung  1437. 


♦  ♦  * 
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I.   Allgemeines  über  die  histologische  Untersuchung*) 
pathologisch  -  anatomischer  Präparate. 

Die  histologische  Untersuchung  pathologisch  veränderter  Ge- 
webe, Gewebsflüssigkeiten  und  Organe,  welche  lebenden  Individuen 
oder  Leichen  entnommen  sind,  wird  theils  an  dem  frischen,  theils 
an  dem  erhärteten  oder  in  besonderer  Weise  vorbereiteten  Präpa- 
rate vorgenommen**). 

Zur  Untersuchung  mancher  Flüssigkeiten  genügt  es,  ein  klei- 
nes Tröpfchen  derselben  auf  einen  Objectträger  zu  übertragen  und 
mit  einem  Deckgläschen  bedeckt  unter  das  Mikroskop  zu  bringen. 
Häufig  ist  indessen  ein  besonderes  Verfahren  nöthig. 

Bei  Untersuchung  von  Geweben  kann  das  nöthige  Unter- 
suchungsmaterial zuweilen  einfach  durch  Abstreichen  oder  Ab- 
schaben einer  frischen  Schnittfläche  oder  durch  Zerzupfen  eines 
kleinen  Gewebsstückchens  gewonnen  werden.  Die  abgeschabte  Masse 
wird  auf  dem  Objectträger  in  einem  Tröpfchen  Brunnenwasser  oder 
in  einer  Kochsalzlösung  von  0,8^  vertheilt,  und  es  ist  nur  darauf 
zu  achten,  dass  man  nicht  zu  viel  von  dem  Abgeschabten  nimmt. 
Die  Zusatzflüssigkeit  darf  dadurch  nur  leicht  getrübt  werden.  An- 
wendbar ist  das  Verfahren  z.  B.  dann,  wenn  man  wissen  will,  ob 
eine  Lei) er  oder  eine  Niere  verfettete  Zellen  enthält,  oder  was  für 
Zellen  der  abstreichbare  Saft  einer  Geschwulst  oder  einer  infiltrir- 
ten  Lunge  enthält. 

*)  Das  Verfahren,  welches  bei  Obduction  von  Leichen  einzuhal- 
ten ist,  ist  in  dem  preussischen  „Regulativ  für  das  Verfahren  der  Ge- 
richtsärzte bei  den  gerichtlichen  Untersuchungen  menschlicher  Leichen" 
vom  13.  Februar  1875  angegeben.  üTäheres  über  die  Ausführung  der 
Sectionen  enthält  „Die  Sectionstechnik"  von  Vikchow,  Berlin  1876,  in 
welcher  auch  das  Regulativ  abgedruckt  ist.  Empfehlenswerth  ist  fer- 
ner: WiENEK,  Methodik,  Diagnostik  und  Technik  bei  gerichtsärzt- 
lichen Obductionen  menschlicher  Leichen,  Stuttgart  1882.  Schemata 
zur  Ausführung  von  Obductionen  sind  auch  dem  Reichsmedicinal- 
kalender  von  P.  Böknf.e  f.  d.  JT.  1885  beigegeben. 

**)  Bei  Abfassung  des  Nachstehenden  wurde  von  der  Voraus- 
setzung ausgegangen  ,  dass  derjenige ,  welcher  sich  hier  Rath  holen 
will,  bereits  in  praktischen  Kursen  der  Histologie  eine  gewisse  Kennt- 
niss  in  der  Technik  der  mikroskopischen  Untersuchung  sich  erwor- 
ben hat. 

y.icglor,  I.clirli.  il.  |iatli.  Anat.    Aiiliang.  1 
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Wahl  des  Mikroskopcs. 


Das  Zerzupfen  kleiner  Oewebsstücke  wird  ebeufalls  in  Was- 
ser oder  Kochsalzlösung  vorgenommen.  Regel  ist:  kleine  Gewebs- 
stücke  zum  Zerzupfen  zu  nehmen  und  die  Zertheilung  so  lange  als 
möglich  fortzusetzen.  Zur  Anwendung  kommt  das  Verfahren  be- 
sonders bei  Untersuchung  von  Muskeln,  von  Gehirn,  Rückenmark 
und  Nerven,  und  von  manchen  Bindesubstanzgeschwülsten  Bei 
Nerven  und  Muskeln  ist  darauf  zu  achten ,  dass  die  Stücke  so  ex- 
cidirt  werden,  dass  sie  nur  kurze  Abschnitte  von  Muskel-  und 
Nervenfasern  enthalten,  da  längere  Abschnitte  sehr  schwer  von  ein- 
ander zu  lösen  sind. 

Um  das  Zerzupfen  zu  erleichtern,  empfiehlt  es  sich,  kleine 
Stücke  in  eine  Mischung  von  2  Theilen  Wasser  mit  1  Theil  Spiri- 
tus zu  legen  und  nach  24  Stunden  oder  auch  erst  nach  einigen 
Tagen  und  nach  Erneuerung  der  Flüssigkeit  zu  untersuchen. 

Genauere  Untersuchungen,  welche  einen  vollen  Einblick  in  die 
Veränderungen  der  betreffenden  Gewebe  gestatten,  erfordern  eine 
Anfertigung  von  Sclinitten  (vergl.  III.) 

Wer  ein  Mikroskop  kaufen  will,  lasse  sich  Cataloge  verschie- 
dener Firmen  kommen,  oder  wende  sich,  falls  er  nicht  selbst  eine 
Wahl  zu  treffen  sich  getraut,  an  ein  pathologisches  Institut. 

Als  gute  deutsche  Firmen  sind  zu  nennen:  E.  Hartnack  in 
Potsdam,  Waisenstrasse  39,  E.  Leitz  in  Wetzlar,  W.  u.  H.  Sei- 
bert in  Wetzlar  und  Dr.  Carl  Zeiss  in  Jena. 

Für  die  meisten  Untersuchungen  genügen  die  Objective  III  oder 
IV  und  VII  von  Hartnack,  II  und  VII  von  Leitz,  I  und  Va  von 
Seibert,  aa  oder  A,  AA  und  E  von  Zeiss. 

Für  Bacterienuntersuchungen  ist  ein  homogenes  Immersions- 
system nicht  zu  entbehren.  Am  häufigsten  ist  Vi  2  Gebrauch 
und  ist  auch  am  allseitigsten  zu  verwenden. 

Für  den  gewöhnlichen  Gebrauch  wählt  man  schwache  Oculare. 

Die  Linsen  von  Zeiss  sind  durchgehends  nicht  unerheblich 
theurer  als  diejenigen  der  anderen  Firmen. 

Brauchbare  Stative  sind  von  40  Mark  an  erhältlich,  doch  ist 
es  rathsam,  nicht  zu  kleine  Stative  zu  nehmen,  damit  die  verschie- 
denen Nebenapparate  an  demselben  angebracht  werden  können.  Zum 
raschen  Wechsel  der  Objective  ist  ein  Revolverobjectivträger  für  3 
bis  4  Systeme  sehr  wünschenswerth.  Zur  Untersuchung  von  Bacte- 
rien  ist  ein  Beleuchtungsapparat  nothwendig,  der  an  der  Unter- 
fläche des  Objecttisches  angebracht  wird.  Am  zweckmässigsten  ist 
der  Abbe'sche  Apparat. 


II.   Das  Härten  von  PrSiparatcn  und  die  Entkalkung 
verkalkter  (xewebe. 

Sollen  Präparate  einer  feineren  mikroskopischen  Untersuchung 
unterzogen  werden,  so  ist  es  in  den  meisten  Fällen  geboten,  die- 
selben zunächst  zu  härten  und  damit  schnittfähig  zu  machen.  Diese 
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Härtims  gelingt  um  so  voUkommeiier,  je  früher  die  Präparate  nach 
dem  Tode  des  betreffenden  Individuums  oder  nach  der  Entlernung 
aus  dem  lebenden  Körper  in  die  Härtungsflüssigkeit  gelangen. 
Besonders  leicht  werden  die  Gewebe  des  Nervensystemes  durch 
Fäulniss  für  die  Härtung  und  spätere  Untersuchung  untauglich  ge- 

™^^^Wenn  danach  ein  Arzt  Präparate  behufs  genauer  mikroskopi- 
scher Untersuchung  an  ein  pathologisches  Institut  einschicken  will, 
so  lec^e  er  dieselben  zur  Versendung  in  eine  passende  Härtungs- 
flüssi^keit  oder  schicke  sie  erst  nachdem  sie  einige  Tage  m  einer 
solchen  gelegen  haben.  Vertrocknete  und  gefaulte  Präparate  sind 
nur  schwer,  oft  auch  gar  nicht  mehr  mit  Erfolg  mikroskopisch  zu 
uutGrsuclicii. 

Die  am  häufigsten  benutzte  Härtungsflüssigkcit  ist  der  Alco- 
hol  in  einer  Concentration  von  90  bis  100  ^.  Kleine  Präparate  wer- 
den in  toto  eingelegt;  von  grösseren  werden  Scheiben-  oder  würfel- 
oder  säulenförmige  Stücke  abgeschnitten,  deren  Dicke  2  bis  3  Cm. 
nicht  übersteigt.  Die  Menge  des  Alcoholes  soll  etwa  fünfzehn  bis 
20  Mal  grösser  sein,  als  das  Volumen  der  zu  härtenden  Stücke. 

Ist  die  Menge  des  Alkoholes  im  Verhältniss  zur  Masse  des 
Präparates  nicht  sehr  bedeutend,  so  dass  das  vom  Präparat  abge- 
gebene Wasser  die  Concentration  des  Alcoholes  wesentlich  verrin- 
gert, so  ist  am  zweiten,  eventuell  auch  am  vierten  Tage  der  alte 
Alcohol  ab-  und  neuer  aufzugiessen.  Werden  viele  Stücke  zugleich 
gehärtet,  so  ist  das  Gefäss,  in  welchem  sie  liegen,  von  Zeit  zu  Zeit 
zu  schütteln.  Die  Schnittfähigkeit  ist  je  nach  der  Grösse  und  der 
Beschaffenheit  des  Präparates  in  1  bis  6  Tagen  erreicht. 

Alcoholhärtung  ist  für  die  meisten  Gewebe  anwendbar,  eine 
Ausnahme  machen  nur  die  Gewebe  des  Nervensystemes. 

Sollen  grössere  Präparate,  z.  B.  ganze  Organe  und  Geschwülste 
für  Sammlungen  aufgehoben,  nicht  aber  mikroskopisch  untersucht 
werden,  so  wird  das  in  ihnen  enthaltene  Blut  durch  Einlegen  der- 
selben in  fliessendes  Wasser  bis  zum  Verlust  der  blutigen  Färbung 
ausgezogen.  Zur  Aufbewahrung  wird  alsdann  ein  Alcohol  mit  einem 
Wassergehalt  von  etwa  20  bis  30  Procent  benutzt,  der  so  lange 
gewechselt  wird,  bis  er  sich  nicht  mehr  trübt. 

Die  zweite  in  Gebrauch  stehende  Härtungsflüssigkeit  ist  die 
Mttller'sche  Flüssigkeit,  eine  wässerige  Lösung  eines  Gemisches 
von  2  bis  2,5  g  doppelt  chromsaures  Kali  mit  1  ^  schwefelsaurem 
Natron.  Eine  vollkommene  Härtung  in  dieser  Flüssigkeit  erfordert 
bei  gewöhnlicher  Temperatur  zum  mindesten  zwölf  Wochen.  Die 
Flüssigkeit  soll  etwa  das  zwanzigfache  des  Volumens  der  zu  här- 
tenden Stücke  betragen  und  ist  im  Allgemeinen  am  2.,  4.  und  12. 
Tage  zu  wechseln. 

Späterhin  ist  die  Flüssigkeit  dann  zu  erneuern,  wenn  sie  trübe 
wird  oder  wenn  sich  Pilze  entwickeln. 

Die  Präparate  können  in  MüUer'scher  Flüssigkeit  ein  bis  zwei 
Jahre  aufbewahrt  werden,  doch  ist  es  zweckmässig,  der  Flüssigkeit 
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nach  Ablauf  des  G.  Monates  ein  Drittel  Wasser  zuzusetzen.  Will 
man  die  Präparate  länger  aufheben,  so  werden  sie  4  bis  6  Tage 
in  fliessendem  oder  oft  erneuertem  Wasser  ausgewässert  und  dann 
zwei  Tage  in  eine  Mischung  von  1  Theil  Spiritus  und  zwei  Theile 
Wasser  und  weiterhin  in  Spiritus  von  ca.  9U  ^  Alcoholgehalt  einge- 
legt. Bildet  sich  ein  Niederschlag,  so  wird  der  Spiritus  nach  etwa 
8  Tagen  gewechselt.  Ein  auf  wenige  Tage  bis  2  bis  3  Wochen  be- 
schränktes Einlegen  der  Präparate  in  Müller'sche  Flüssigkeit  mit 
nachfolgender  Härtung  in  Spiritus,  wie  es  vielfach  geübt  wird,  ist 
durchaus  unzweckmässig  und  liefert  schlechte,  schwer  zu  färbende 
Präparate. 

Der  Vorzug  der  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gegenüber 
dem  Alcohol  beruht  darin,  dass  die  Schrumpfung  der  Gewebe  ge- 
ringer ist,  dass  die  Zellen  und  die  Zwischensubstanz  sich  besser 
erhalten  und  besser  färben  und  dass  auch  das  Blut  sich  erhält, 
während  es  im  Spiritus  grösstentheils  zu  Grunde  geht.  Sie  ist 
überdies  billiger  als  die  Alcoholhärtung  und  hat  gegenüber  dieser 
nur  den  Nachtheil,  dass  die  Härtung  länger  dauert.  Nach  Weigert 
gelingt  es  überdies,  gute  Härtungen  in  8  bis  10  Tagen  zu  erzielen, 
wenn  man  die  Präparate  im  Brütofen  bei  einer  Temperatur  von 
30—40  "  C.  härtet.  Für  Gewebe  des  Nervensystemes  ist  sie  aus- 
schliesslich anzuwenden. 

Alcohol  und  Müller'sche  Flüssigkeit  reichen  für  die  Bedürfnisse 
des  Histologie  treibenden  Arztes  vollkommen  aus. 

Unvermischte  Lösungen  von  Chromsäure,  die  noch 
vielfach  in  Gebrauch  sind,  sollten  als  Härtungsflüssigkeiten  ganz 
vermieden  werden,  da  sie  in  die  Gewebe  nicht  eindringen  und  da, 
wo  sie  zur  Einwirkung  kommen,  die  Gewebe  so  verändern,  dass 
man  vollkommen  falsche  Vorstellungen  über  den  Bau  derselben 
erhält.  Lösungen  von  0,1  bis  0,5  {}  können  zur  Fixation  kleiner 
zarter  Objecte  benutzt  werden,  dürfen  aber  nur  wenige  Stunden 
zur  Einwirkung  kommen. 

Für  einzelne  besondere  Untersuchungen  ist  die  Osmiiimsäiu'e 
in  einprocentiger  Lösung  ein  vortreffliches  Härtungs-  und  zugleich 
Färbungsmittel. 

Sie  wird  im  Handel  in  Stückchen  von  einem  Gramm  in  Glas- 
röhrchen eingeschmolzen  verkauft.  Eine  Lösung  wird  in  der  Weise 
hergestellt,  dass  man  das  Glasröhrchen  in  einem  100  gm  destillirten 
Wassers  enthaltenen  Gefässe  zerbricht.  Da  die  Säure  flüchtig  ist  und 
durch  Licht  reducirt  wird,  muss  sie  gut  verschlossen  und  vor  der  Ein- 
wirkung des  Lichtes  geschützt  werden.  Sie  wird  durch  organische 
Substanzen  leicht  reducirt,  am  raschesten  durch  Fette,  laugsamer 
durch  Albuminate,  wobei  die  betreÖenden  Zellen  sich  bräunen  und 
schliesslich  schwarz  werden.  Sie  ist  nur  für  Objecte  von  geringer 
Dicke  anwendbar,  da  sie  nicht  in  die  Gewebe  eindringt.  Die  Prä- 
parate werden  1—24  Stunden  und  mehr  in  Lösungen  von  0,2—1,0  ^ 
(iingelegt  oder  im  geschlossenen  Räume  Dämpfen,  welche  sich  aus 
einer  geringen  Menge  von  einprocentiger  Lösung  entwickeln,  aus- 
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gesetzt.   Letztere  dringen  besser  in  die  Gewebe  ein  als  die  Lösung 

selbst.  .  ,  ^, .   X  A 

Nach  Vollendung  der  Fixation  werden  die  Objecte  ganz,  oder 
in  Schnitte  zerlegt  in  Glycerin  untersucht.  Sie  lassen  sich  nach 
sorgfältiger  Auswässerung  auch  in  Hämatoxylin  färben.  Objecte, 
welche  durch  Osmiumsäure  gebräunt  sind,  dunkeln,  sofort  in  Gly- 
cerin eingelegt,  stark  nach  und  es  färbt  sich  auch  das  Glycerin 
schwarz.  Um  sie  aufzuheben,  legt  man  sie  in  Liquor  Kali  acetici 
1  :  2  oder  lässt  sie  einige  Tage  in  Wasser  oder  in  verdünntem  Gly- 
cerin liegen  und  schliesst  sie  danach  in  Glycerin  ein. 

Ist  ein  Gewebe  in  grösserer  Ausdehnimg  verkalkt,  so  muss 
man,  um  Schnitte  machen  zu  können,  die  Kalksalze  durch  Säure  in 
Lösung  überführen.  Die  Entkalkiing  darf  stets  nur  an  vollkommen 
fertig  gehärteten  Präparaten  vorgenommen  werden,  da  frische  oder 
unvollkommen  gehärtete  Präparate  durch  Säuren  stark  verändert 
werden.  Kleinere  Stücke,  z.  B.  ein  excidirtes  Stück  aus  einem 
grossen  Röhrenknochen  oder  ganze  Knochen  von  Neugeborenen  wer- 
den am  besten  in  einer  coiicentrirten  wässerigen  Lösung  von 
Pikrinsäure  entkalkt.  Zweckmässig  ist  es,  Pikrinsäure  im  Ueber- 
schuss  zuzusetzen,  so  dass  das  zu  entkalkende  Stück  noch  mit  Pul- 
ver von  Pikrinsäure  bedeckt  ist. 

Die  Tibia  eines  Neugeborenen,  unzerschnitten  eingelegt,  ist  in 
etwa  drei  Wochen  entkalkt.  Stücke  von  Knochen  Erwachsener 
lassen  sich  schwieriger  entkalken  als  solche  von  Neugeborenen  oder 
von  kleinen  Kindern.  Nimmt  man  sehr  viel  Flüssigkeit,  was  unbe- 
dingt nöthig  ist,  so  genügt  es,  die  Lösung  zwei  bis  drei  Mal  ab- 
zugiessen  und  frisches  Wasser  aufzugiessen ,  eventuell  auch  Pikrin- 
säure zuzusetzen. 

Grosse  Knochenstücke,  z.  B.  die  Tibia  eines  Erwachsenen  wer- 
den am  besten  in  einer  wässerigen  drei-  Ms  fünfprocentigen  Lö- 
sung Ton  Salpetersäui'e  entkalkt. 

Salzsäure  und  Chromsäure,  welche  noch  vielfach  in  Gebrauch 
stehen,  sind  zur  Entkalkung  ungeeignet,  letztere  namentlich  deshalb, 
weil  die  Präparate  sich  nach  der  Entkalkung  nicht  mehr  gut  färben 
lassen. 

Nach  Vollendung  der  Entkalkung,  welche  an  der  Weichheit 
und  Biegsamkeit  der  Präparate  erkannt,  eventuell  auch  durch  Ein- 
stecken einer  Präparirnaclel  erprobt  werden  kann,  werden  die  Prä- 
parate vier  bis  sechs  Tage  oder  auch  noch  länger  ausgewässert, 
dann  in  verdünnten  und  schliesslich  in  starken  Spiritus  gebracht. 
Gelingt  es  nicht,  durch  langes  Wässern  und  durch  Wechsel  des 
Spiritus  die  Pikrinsäure  ganz  zu  entfernen,  so  müssen  späterhin 
die  Schnitte  so  lange  in  destillirtem  Wasser  gewässert  werden,  bis 
sie  ganz  oder  wenigstens  nahezu  ganz  ihre  gelbe  Farbe  verloren 
haben. 
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III.   Anfertigung  und  Aufbewahrung  mikroskopischer 

Schnittpräparate. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  geeignete  Schnitte  lassen 
sich  sowohl  von  frischen  als  von  gehärteten  Präparaten  gewmnen, 
werden  indessen  vornehmlich  von  letzteren  hergestellt,  da  sie  weit 
vollkommener  werden,  sich  besser  färben  und  auch  besser  zur  An- 
fertigung von  Dauerpräparaten  verwenden  lassen.  Man  darf  es  in- 
dessen, wo  es  angeht,  nicht  unterlassen.  Schnitte  von  frischen  Prä- 
paraten zu  machen  und  in  Wasser  oder  in  Kochsalzlösung  mit 
einem  Salzgehalt  von  0,8^  anzusehen,  da  manche  Eigenschaften 
der  Gewebe  bei  der  Härtung  sich  ändern. 

Für  manche  Untersuchungen  genügen  mit  freier  Hand  ge- 
führte Sclinitte,  welche  mit  einem  scharfen  auf  beiden  Sei- 
ten hohl  geschliffenen  Rasirmesser  ausgeführt  werden. 
Die  Schneide  des  Messers  muss  vollkommen  gerade  verlaufen,  darf 
also  nicht  gebaucht  sein.  Messer,  welche  an  der  dem  Präparate 
beim  Schneiden  aufliegenden  Fläche  plan  geschhffen  sind,  siad  un- 
zweckmässig. 

Das  zu  schneidende  Object  wird  mit  dem  Daumen  und  dem 
Zeigefinger  der  linken  Hand  gefasst,  so  dass  es  über  die  Eadialseite 
des  Zeigefingers  etwas  hervorragt.  Es  wird  eine  glatte  Schnitt- 
fläche angelegt  und  von  dieser  möglichst  dünne  Scheiben  abge- 
schnitten. 

Die  Klinge  des  Rasirmessers  wird  da,  wo  sie  am  Griff  befestigt 
ist,  mit  dem  Daumen  und  dem  Zeigefinger  der  rechten  Hand  gefasst. 
Sie  wird  dann  über  die  Schnittfläche  unter  leichter  Neigung  der 
Schneide  gegen  das  Präparat  gezogen,  also  nicht  geschoben  und 
auch  nicht  einfach  aufgepresst.  Bei  kleinen  Objecten  kann  man  die 
Messerklinge  auf  die  Radialseite  des  Zeigefingers  auflegen  und  auf 
diese  Weise  eine  Stütze  für  dieselbe  gewinnen.  Bei  frischen  Prä- 
paraten wird  das  Messer  mit  Wasser  oder  besser  mit  verdünntem 
Spiritus,  bei  gehärteten  mit  starkem  Spiritus  befeuchtet.  Die  Schnitt- 
fläche darf  niemals  trocken  sein. 

Der  Ankauf  eines  Doppelmessers  zur  Herstellung  von  Schnitten 
frischer  Objecte  ist  überflüssig. 

Vollkommenere  Schnitte  erhält  man  durch  Anwendung  von 
Mikrotomen,  von  denen  folgende  besonders  empfehlenswerth  sind. 

1)  Zerleglbare  Cylindermiltrotome  aus  Metall  mit  einer 
Schlussplatte  aus  Stahl  liefern :  Instrumentenmacher  Hermann  Stfss 
in  Marburg,  Optiker  Ernst  in  Zürich,  Mechaniker  Himmel  in  Tü- 
bingen und  Andere. 

Brauchbar  für  den  Arzt  ist  nur  ein  zerlegbares  Mikrotom,  in 
welchem  der  Durchmesser  des  Hohlcylinders  12  bis  18  Mm,  der 
Durchmesser  der  Schlussplatte  vom  Rande  derselben  bis  zur  cen- 
tralen Oeflhung  etwa  12  Mm  beträgt.  Zu  einem  solchen  Instrument, 
dessen  Preis  je  nach  der  Grösse  und  der  Construction  12  bis  20 
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Mark  beträgt,  lässt  sich  jedes  doppelt  hohlgeschliffene  Rasirmesser 
mit  gerade  verlaufender  Schneide  verwerthen,  während  eine  grossere 
Schlussplatte  oder  eine  grössere  Cylin  der  weite  ein  eigens  dazu  con- 
struirtes  Messer  erfordern.  Wer  sich  ein  Messer  zuni  Gebrauch 
des  Mikrotoms  machen  lässt,  thut  indessen  gut,  die  Klinge  des- 
selben um  2  bis  3  Ctm.  länger  zu  bestellen  als  sie  bei  einem  ge- 
wöhnlichen Rasirmesser  ist.  .  ..  .  .    -o  •• 

Das  Cylindermikrotom  dient  nur  zum  Schneiden  gehärteter  Tra- 
parate  Vertragen  dieselben,  was  bei  den  meisten  der  Fall  ist, 
eine  gewisse  Compression,  ohne  dass  sie  sich  dabei  erheblich  ver- 
ändern so  wird  von  dem  zu  untersuchenden  Object  ein  Stuck,  des- 
sen Breitendurchmesser  kleiner  ist  als  deijenige  des  Lumens  des 
Mikrotoms  geschnitten.  Die  einzelnen  Theile  des  Mikrotoms  werden 
auseinander  genommen,  das  zurechtgeschnittene  Stück  in  eine  der 
auseinandergelegten  Hälften  des  Cylinders  eingebettet,  der  Cylinder 
durch  Auflegen  der  anderen  Hälfte  geschlossen  und  oben  und  unten 
die  Schlussringe  angeschraubt.  Als  Einbettungsmasse  benutzt  man : 
gehärtete  Amyloidleber,  gehärtete  gesunde  Leber,  Hollundermark  etc., 
welche  man  sich  mit  einem  Rasirmesser  nach  Bedürfiiiss  zurecht- 
schneidet.  . 

Bei  der  Einbettung  ist  darauf  zu  achten,  dass  das  zu  schnei- 
dende Gewebe  von  dem  je  nach  Bedürfniss  so  oder  so  geschnittenen 
Hüllgewebe  allseitig  umschlossen  ist  und  durch  die  Schliessung  des 
Cylinders  mässig  comprimirt  wird.  In  derselben  Weise  wie  aus- 
geschnittene Gewebsstücke  werden  ganze  Präparate,  falls  sie  nicht 
zu  gross  sind,  eingebettet. 

Gewebe,  welche  nicht  gepresst  werden  dürfen,  wie  z.  B.  Rücken- 
mark- oder  Hirnstücke,  werden  in  den  geschlossenen  Cylinder  ein- 
geschmolzen. Es  geschieht  dies  am  besten  mit  weichem  Paraffin 
sog.  Solarparaffin,  welches  so  ziemlich  dieselbe  Consistenz  be- 
sitzt, wie  ein  gut  gehärtetes  Rückenmark. 

Das  Einschmelzen  wird  in  der  Weise  bewerkstelligt,  dass  von 
dem  erwärmten  Paraffin  eine  ganz  geringe  Menge  in  den  geschlos- 
senen Cylinder  eingegossen,  bei  Eintritt  der  Erkaltung  das  zu  unter- 
suchende Stück  in  den  Cylinder  eingesetzt  und  der  frei  bleibende 
Raum  mit  warmem  Paraffin  ausgefüllt  wird.  Das  Präparat  muss 
vor  dem  Einschmelzen  abgetrocknet  werden.  Allfällig  bei  Ein- 
schmelzung  sich  bildende  Gasblasen  werden  durch  Berührung  der- 
selben mit  einer  erhitzten  Scalpellspitze  entfernt. 

Die  Anlegung  von  Schnitten  ergibt  sich  aus  der  Construction 
des  Mikrotoms.  Durch  Drehung  der  am  Stempel  angebrachten 
Mikrometerschraube  wird  das  im  Cylinder  liegende  Gewebsstück  vor- 
geschoben. Das  Messer  wird  beim  Schneiden  mit  Alkohol  befeuchtet, 
auf  die  Schlussplatte  aufgelegt  und  über  die  Cylinderöifnung  hinüber- 
gezogen. 

Cylindermikrotome  mit  Halter  zur  Befestigung  am  Arbeitstisch 
sind  nicht  practisch.   Ebenso  ist  von  Mikrotomen  mit  einer  gläser- 
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Ben  Verkleidung  der  Schlussplattc  abzurathen.  Nicht  zerlegbare 
Cylindeimkrotonie  sind  für  den  practischen  Arzt  unbrauchbar 

2)  Die  Schlittenmikrotome  sind  die  vollkommeneren  Instru- 
mente und  man  erhält  mit  ihnen  feinere  Schnitte  als  mit  den  Cv- 
lindermikrotomen,  doch  ist  ihr  Preis  erheblich  höher  und  schwankt 
zwischen  60  bis  250  Mark. 

Gute  Schlittenmikrotome  liefern  die  Instrumentenmacher-  H 
K ATSCH  m  München,  Schillerstrasse  13;  R.  Jung  in  HeidelberLr 
(Mikrotom  nach  Thoma);  Wichmann  in  Hamburg,  Grosse  Johannis- 
strasse 17;  C.  Eeicheet  Wien  VIII,  Bennogasse  No.  26;  Optiker 
Erbe  in  Tübingen  und  Optiker  Zeiss  in  Jena. 

Der  Gebrauch  des  Schlittenmikrotomes  ergibt  sich  aus  seiner 
Construction,  Das  zu .  schneidende  Object  wird  entweder  in  einen 
Hohlcylinder  eingeschlossen  und  aus  demselben  wie  bei  den  Cylin- 
dermikrotomen  vorgeschoben  oder  es  wird  durch  eine  Klammer 
festgehalten  oder  auf  einem  in  die  Klammer  eingesetzten  Korkstück 
festgeklebt.  Bei  dem  letztgenannten  Verfahren,  welches  am  häufig- 
sten zur  Anwendung  kommt,  schneidet  man  sich  von  dem  zu  unter- 
suchenden Präparat  eine  dicke  Platte  zurecht  und  klebt  dieselbe 
mit  Hülfe  von  honigdickem  Gummischleim  auf  ein  Korkstück  fest. 
Durch  ein  mehrstündiges  Eintauchen  desselben  in  starken  Spiritus 
wird  der  Gummi  hart  und  es  kann  der  Kork  in  die  Klammer  des 
Mikrotomes  eingesetzt  und  das  Präparat  geschnitten  werden. 

In  derselben  Weise  werden  meist  auch  kleine  Objecte,  welche 
man  ganz  schneiden  will,  schnittgerecht  gemacht.  In  anderen  Fäl- 
len empfiehlt  es  sich  mehr,  die  Objecte  in  Paraffin,  dessen  Härte 
durch  Mischung  von  weichem  und  hartem  Paraffin  nach  Bedürfniss 
gewählt  werden  kann,  einzuschmelzen  und  so  z^u  schneiden.  Man 
verfertigt  sich  dazu  kleine  Papierkästchen,  steckt  das  Präparat  im 
Inneren  derselben  durch  eine  feine  Stecknadel  fest  und  füllt  das 
Kästchen  mit  warmem  flüssigem  Paraffin.  Nach  dem  Erkalten  wird 
das  Kästchen  weggenommen  und  das  Paraffinstück  zum  Einsetzen 
in  die  Klammer  des  Mikrotomes  zurecht  geschnitten. 

Sind  die  Präparate,  wie  z.  B.  Lungenstücke  durch  die  gewöhn- 
lichen Härtungsverfahren  nicht  hinlänglich  fest  und  schnittfähig  zu 
erhalten,  so  legt  man  kleine  Stücke  des  gehärteten  Präparates  einige 
Stunden  in  Wasser  und  sodann  24  bis  48  Stunden  in  eine  dickflüssige, 
wässerige  oder  zur  Hälfte  Glycerin  haltige  Lösung  von  Gummi  ara- 
bicum und  bringt  sie  von  da  für  zwei  Tage  in  starken  Spiritus ,  in 
welchem  das  Wasser  ausgezogen  und  der  Gummi  ausgefällt  wird. 
Der  Grad  der  Härte,  welchen  das  Präparat  dadurch  erhält,  hängt 
von  der  Concentration  und  der  Menge  des  Alcoholes  ab. 

Ein  weiteres  gutes  Verfahren,  zarte  kleine  gehärtete  Gewebs- 
stücke  schnittfähig  zu  machen,  ist  von  Calberla  angegeben.  Das 
in  einem  Papierkästchen  festgesteckte  Präparat  wird  dabei  in  Hüh- 
nereiweiss  eingeschlossen,  welches  män  durch  Zerreiben  des  ge- 
sammten  Inhaltes  frischer  Hühnereier  in  einem  Porzellanmörser  und 
durch  Coliren  desselben  durch  Leinwand  zum  Aufguss  geeignet 
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gemacht  hat.  Die  Kästchen  werden  2  bis  4  Tage  Alkoholdänipfcn 
von  höchstens  30«  Celsius  ausgesetzt  und  dann  in  Alcohol  nacb- 

gehaUet^^^^  in  Heidelberg  liefert  einen  Apparat  zur  Härtung  in 
Alcoholdämpfcn  zu  22  Mark  und  gibt  in  seinem  Catalog  auch  das 
dabei  zu  beobachtende  Verfahren  an.  ,  i  .  , , 

Eine  dritte  Methode  (Schieffeedecker),  zarte  und  leicht  aus- 
einanderfallende Gewebe  in  sehr  feine  Schnitte  zu  zerlegen,  beruht 
wesentlich  auf  einer  Durchtränkung  und  einem  Emschluss  derselben 
in  Celloidin  (Bezugsquellen  für  Celloidin,  s.  Cap.  IV). 

Die  gehärteten  und  durch  Einlegen  in  absoluten  Alcohol  was- 
serfrei gemachten  Präparate  werden  ein  bis  zwei  Tage  m  eine  Mi- 
schung von  absolutem  Alcohol  und  absolutem  Aether  ana  und  von 
da  in  eine  Lösung  von  Celloidin,  eine  dem  Collodium  ähnliche  bub- 
stanz, welche  in  einem  Gemisch  von  Alcohol  und  Aether  ana 
gelöst  wird,  eingelegt  und  in  derselben  je  nach  der  Grösse  zwei 
bis  zehn  Tage  liegen  gelassen.  Hienach  werden  sie  mit  einer  Schicht 
anhaftenden  Celloidins  auf  ein  zum  Einsetzen  in  die  Klammer  des 
Mikrotomes  geeignetes  Korkstück  gelegt  und  so  lange  frei  stehen 
gelassen,  bis  sie  durch  Eintrocknung  mit  dem  Kork  verklebt  sind. 
Danach  werden  sie  mit  dem  Kork  in  80  procentigem  Alcohol  ge- 
härtet und  bis  zum  Schneiden  aufbewahrt. 

Da  das  Nelkenöl  das  Celloidin  löst  und  die  Schnitte  darin 
auseinanderfallen,  so  wird  der  Einschluss  der  Schnitte  in  Kanada- 
balsam durch  Bergamottöl  vorbereitet. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  GteMermikro- 
tome,  wie  sie  Katsch,  Jung  und  Andere  liefern.  Man  hat  ge- 
glaubt, sie  namentlich  zur  Anfertigung  von  Schnitten  von  frischen 
Präparaten  benutzen  zu  können  und  es  lässt  sich  auch  nicht  leug- 
nen, dass  sie  vielfach  zur  Erkennung  der  Verbreitung  der  patho- 
logischen Veränderung  in  einem  dem  Körper  eben  entnommenen  Or- 
gan dienen  können.  Die  feinere  Structur  der  Gewebe  erleidet  da- 
gegen so  bedeutende  Veränderungen,  dass  man  von  der  Vornahme 
einer  feineren  Untersuchung  meist  abstrahiren  muss.  Sehr  brauch- 
bar ist  dagegen  das  Gefriermikrotom  zur  Anfertigung  von  Schnit- 
ten von  Geweben,  welche  in  MüUer'scher  Flüssigkeit  vollkommen  aus- 
gehärtet sind,  ebenso  auch  von  Geweben,  welche  mit  Celloidin  durch- 
tränkt sind.  In  Alcohol  gehärtete  Präparate  nehmen  eine  Mittel- 
stellung ein ,  indem  sie  beim  Frieren  bald  unverändert  bleiben,  bald 
mehr  oder  minder  verderben  und  zur  Untersuchung  untauglich  ge- 
macht werden. 

Kleine  Präparate  können  ganz  gefroren  werden.  Von  grösseren 
schneidet  man  eine  etwa  2  bis  4  Millimeter  dicke  Scheibe  ab,  durch- 
tränkt sie  vollständig  mit  Wasser  und  legt  sie  nass  auf  die  am 
Mikrotom  befestigte  Metallplatte.  Die  Kälte  wird  durch  Zerstäu- 
bung von  Aether  hervorgerufen.  Das  Präparat  wird  bis  es  ange- 
froren ist,  mit  dem  Finger  leicht  auf  die  Unterlage  festgedrückt. 
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IV.   Allgemeines  über  die  Behandlung  mikroskopischer  Ob- 
jecte mit  Reagentien  und  Färbemitteln. 

Bezugsquellen  für  Reagentien,  Farbstoffe,  Einbettungsmassen, 
Kanadabalsam,  Maskenlack  etc.:  Dr.  Georg  Grübler,  Leipzig 
Dulourstrasse  No.  17;  Heinrich  Sohncke,  Halle  a.S.,  grosse  Stein- 
strasse No.  2;  Dr.  Hermann  Rohrbeck,  Firma  J.  F.  Luhme  und 
Co.  Berlin  N.  W.,  Friedrichstrasse  No.  100;  Dr.  Robert  Muencke 
Berlin  N.  W.,  Luisenstrasse  No.  58 ;  F.  Diehl,  München,  Neuhauser- 
strasse  No.  33;  J.  Klönne  und  G.  Müller,  Berlin  S.,  Prinzen- 
strasse  No.  69;  König,  Berlin,  Dorotheen Strasse,  No.  35.  Von 
Letzterem  werden  vom  k.  Gesundheitsamte  die  Anilinfarben  be- 
zogen (Johne). 

Kleine  der  mikroskopischen  Untersuchung  direct  zugängliche 
frische  Objecte,  sowie  Schnitte  frischer  Organe,  werden  mei- 
stens in  Kochsalzlösung  von  0,8  ^  oder  in  Wasser  untersucht,  doch 
ist  es  häufig  sehr  fördernd,  wenn  sie  mit  Reagentien  oder  Färbe- 
mitteln behandelt  werden. 

Zur  deutlicheren  Sichtbarmachung  zarter  Objecte,  wie  z.  B. 
von  Harncylindern,  Krebszellen  etc.  benutzt  man  mit  Vortheil  schwache 
Jodlösungen.  Um  solche  rasch  bereiten  zu  können,  hält  man  sich 
eine  Vorrathslösung  von  Jodkalium  6,  Wasser  100,  Jod  4  und  ver- 
dünnt dieselbe  zum  Gebrauch  mit  Wasser.  Man  verbringt  dabei 
das  Object  in  eine  hellgelbe  Jodlösung  oder  setzt  dem  in  Wasser 
liegenden  Objecte  einen  Tropfen  Jodlösung  am  Rande  des  Deck- 
gläschens zu  und  saugt  das  Wasser  vermittelst  eines  Stückchens 
Filtrirpapier  weg.  Sind  die  Objecte  klein  und  schwimmen  sie  der 
Strömung  im  Wasser  folgend  leicht  ab,  so  ist  es  besser,  das  Deck- 
gläschen abzuheben  und  Wasser  und  Jodlösung  mit  der  Präparir- 
nadel  zu  mischen. 

Vortrefflich  eignet  sich  zur  Fixirung  und  Bräunung  oder  Schwär- 
zung kleiner  Objecte,  wie  z.  B.  abgeschabter  Leber-  oder  Nieren- 
epithelien,  Infusorien,  Osmiumsäure  in  einprocentiger  Lösung.  Der 
Zusatz  erfolgt  wie  beim  Jod  oder  man  setzt  das  auf  dem  Object- 
träger  liegende  Object  Osmiumdämpfen  aus. 

In  ähnlicher  Weise  können  auch  Chromsäurelösungen  von 
0,2  bis  0,6^  zur  Behandlung  kleiner  Objecte  auf  dem  Objectträger 
benützt  werden. 

Essigsäure  wird  gewöhnlich  in  Lösungen  von  1  bis  2  Theilen 
Acidum  aceticum  glaciale  in  100  Theilen  Wasser  benutzt.  Sie 
bringt  Leim  gebende  Substanzen  zur  Quellung  und  schliesslich  zur 
Auflösung,  schlägt  Mucin  nieder,  macht  die  Umgrenzung  der  Zell- 
kerne deutlicher  sichtbar  und  hellt  zuweilen  auch  das  Protoplasma 
der  Zellen  auf.  Sie  wird  mit  Vortheil  zur  Untersuchung  von  Schnit- 
ten von  frischen  Organen  benutzt,  die  dadurch  aufgehellt  werden 
und  deren  Kerne  danach  deutlicher  hervortreten. 

Methylviolett,  Methylgrün,  Methylenblau,  Gen- 


Färbung  von  Schnitten. 

tianaviolettin  ganz  schwachen  wässerigen  oder  0,8 f  kochsalz- 
hauLen  Lösungen  eignen  sich  sehr  gut  als  Zusatzflüssigl^eiten  bei 
SShun'g  zdliger  Gebilde,  welche  dadurch  mehr  oder  minder  m- 

'"%iÄ  Ton' frischen  Organen  hergestellte  Schnitte  färben, 
so  ist  es  zweckmässig,  dieselben  vor  der  Färbung  k^ze  Zeit  m  Al- 
cohol  zu  legen  und  sie  dann  zu  behandeln,  wie  Schnitte  von  ge 

^^'^SchnS°geiiärteter  Organe  werden  mit  wenigen  später  auf- 
geführten AusSahmen  zunächst  in  destilhrtes  Wasser  verbracht. 
Es  ist  dies  namentlich  dann  nöthig,  wenn  sie  m  Farben,  die  QJ^r  m 
Wasser  löslich  sind,  gefärbt  werden  sollen.  Lagen  die  Gewebsstucke 
bis  zum  Schneiden  in  Müller'scher  Flüssigkeit,  so  muss  dieselbe 
durch  öfters  gewechseltes  destillirtes  Wasser  möglichst  vollständig 
aus  den  Schnitten  ausgezogen  werden.  Letzteres  ist  erreicht,  wenn 
das  Wasser,  in  dem  sie  liegen,  auch  bei  längerem  Stehenlassen  sich 
nicht  mehr  gelb  färbt.  Ausgewässerte  Schnitte  können  ohne 
Weiteres  in  Glycerin  untersucht  werden,  es  wird  indessen  ihre  Unter- 
suchung durch  Färbung  sehr  erleichtert  und  man  verzichtet  daher 
auf  letztere  nur  selten.  /    •    n  a 

Gefärbte  Schnitte  werden  in  Glycerm  oder  m  Uanada- 
balsam  eingelegt  und  untersucht.  Im  ersteren  Falle  werden  sie  aus 
destillirtem  Wasser  in  einen  auf  dem  Objectträger  liegenden  iro- 
pfen  Glycerin  verbracht,  sorgfältig  ausgebreitet  und  mit  einem  Deck- 
gläschen zugedeckt.  Will  man  sie  aufheben,  so  wird  um  das  Deck- 
gläschen ein  Rahmen  von  Maskenlack  oder  irgend  einer  anderen 
von  den  oben  genannten  Firmen  gelieferten  Kittmasse  gezogen. 
Zum  Einschluss  in  Canadabalsam  werden  die  Schnitte  aus  dem 
Wasser  3—5  Minuten  in  starken  Spiritus,  3—5  Minuten  in  Alcohol, 
1—2  Minuten  in  Nelkenöl  und  von  da  auf  den  Objectträger  verbracht. 
Der  ausgebreitete  Schnitt  wird  mit  schwedischem  Filtrirpapier  ab- 
getrocknet, mit  einem  Tropfen  Canadabalsam  bedeckt,  das  Deck- 
gläschen aufgesetzt  und  der  Canadabalsam,  falls  er  dickflüssig  ist, 
durch  leichtes  Erwärmen  des  Objecträgers  über  einer  Spiritusflamme 
zur  gleichmässigen  Ausbreitung  gebracht.  Ein  Einschluss  des  Deck- 
gläschens ist  nicht  nöthig,  da  der  Canadabalsam  nach  einiger  Zeit 
hart  wird. 

Leicht  ausführbare  und  die  Untersuchung  pathologisch-anato- 
mischer Präparate  wesentlich  fördernde  Färbungen  sind  folgende: 
1)  Kernfärbimgeii. 

a.  FärTbuTigen  mit  HämatoxylinaUuii.  Zehn  bis  zwanzig 
oder  mehr  Gramm  Krystalle  von  Hämatoxylin  werden  in  einem 
kleinen  Fläschchen  mit  etwa  zwanzig  bis  vierzig  Cubikctm.  abso- 
luten Alcoholes  Übergossen,  so  dass  eine  concentrirte  alcoholische 
Lösung  entsteht,  die  noch  überschüssige  Hämatoxyliukrystalle  ent- 
hält. Neben  dieser  als  Vorrathsflüssigkeit  dienenden  Hämatoxylin- 
lösung  bereitet  man  sich  eine  einprocentige  wässerige  Lösung  von 
Alaun  und  setzt  derselben  von  der  Hämatoxylinlösung  so  lange  zu, 
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bis  man  eme  helle  blauviolette  Flüssigkeit  erhält.  Diese  Lösung 
dunkelt  in  wenigen  Tagen  sehr  stark  nach  und  kann  dann  zur  Fär- 
bung benutzt  werden.  Vor  der  Benutzung  wird  die  Flüssigkeit 
mtrirt.  Am  bequemsten  ist  es,  wenn  man  in  die  Flasche  mit  der 
J^arbelosung  statt  eines  Stöpsels  einen  Glastrichter  mit  einem  Filter 
vou  schwedischem  Filtrirpapier  einsetzt  und  die  Hämatoxylinlösung 
jeweilen  durch  dieses  Filter  (dessen  Papier  Monate  lang  nicht  ge- 
wechselt zu  werden  braucht)  in  eine  grosse  gläserne  Uhrschale  flies- 
sen  lasst.  Nach  dem  Gebrauch  giesst  man  die  Flüssigkeit  wieder 
in  den  in  der  Flasche  befindlichen  Trichter. 

Die  zu  färbenden  Schnitte  werden  in  der  Färbeflüssigkeit  aus- 
gebreitet, eventuell  auch  mit  einer  stumpfen  Nadel  etwas  hin-  und 
hergezogen.  Je  nach  der  Stärke  der  Lösung  und  nach  der  Färb- 
barkeit  des  Präparates  ist  die  Färbung  in  zwanzig  Secunden  bis 
zwanzig  Minuten  vollendet. 

Um  den  Effect  der  Färbung  zu  beobachten,  wird  einer  der  ein- 
gelegten Schnitte  von  Zeit  zu  Zeit  in  einer  Schale  mit  destillirtem 
Wasser  abgespült.  Sowie  eine  hinlängliche  blauviolette  Färbung 
eingetreten  ist,  werden  alle  Schnitte  in  eine  reichliche  Menge  destil- 
lirten  Wassers  gebracht.  Weiterbin  wird  das  Wasser  so  lange  ge- 
wechselt, bis  keine  Farbe  mehr  ausgezogen  wird.  Ist  dies  erreicht, 
so  werden  die  Schnitte  mindestens  sechs  Stunden  (am  besten  über 
Nacht)  im  Wasser  gelassen.  Durch  das  Auswässern  wird  die  Farbe 
fixirt  und  es  kann  danach  der  Schnitt  nicht  nur  in  Kanadabalsam, 
sondern  auch  in  Glycerin  aufgehoben  werden. 

War  die  Hämatoxylinlösung  frisch  zubereitet,  so  dunkeln  die 
Schnitte  sehr  stark  nach.  Bei  alter  Lösung  ist  das  Nachdunkeln 
gering,  die  Schnitte  erhalten  nur  einen  mehr  blauen  statt  violetten 
Ton.  Sind  die  Schnitte  überfärbt,  so  kann  ein  Theil  der  Farbe 
durch  Einlegen  der  Schnitte  in  wässerige  Alaunlösung  wieder  ent- 
fernt werden. 

Hämatoxylinfärbung  erhält  sich  Jahre  lang  unverändert,  nur 
ist  darauf  zu  achten,  dass  keine  Säure  mit  den  Schnitten  in  Be- 
rührung kommt. 

b)  Der  Alauncarmin  ist  ebenfalls  eine  exquisite  kernfärbende 
Farbe  und  findet  danach  eine  ähnliche  Anwendung  wie  das  Häma- 
toxylin.  Die  Färbeflüssigkeit  wird  dadurch  hergestellt,  dass  Carmin- 
pulver  (etwa  1  Procent)  in  fünfprocentiger  wässeriger  Alaunlösung 
eine  halbe  Stunde  oder  länger  gekocht  und  die  Flüssigkeit  filtrirt 
wird. 

Die  Farbe  hat  gegenüber  Hämatoxylin  den  Vortheil,  dass  die 
Schnitte,  auch  wenn  sie  längere  Zeit  in  der  Färbeflüssigkeit  liegen 
bleiben,  sich  nicht  überfärben,  dass  das  Auswässern  der  Schnitte 
nicht  so  lange  Zeit  erfordert  und  dass  Säuren  die  Farbe  nicht 
verändern.  In  dunkelroth  gefärbten  Lösungen  sind  die  Schnitte  vou 
5  bis  10  Minuten  meist  genügend  gefärbt.  Das  Auswässern  der 
Schnitte  kann  man  nach  10  Minuten  beenden,  doch  ist  es  besser, 
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falls  man  die  Schnitte  in  Glycerin  einlegen  will,  dies  etwa  eine 

''•^"LS  kairauch  in  einer  kalt  gesättigten  -sser igen  Lös u^^^^ 
in  Tithion  carbonicum  gelöst  werden.  2,5  Gramm  in  100  Gramm 
LitS  lng  geS  förben  frische  und  gehärtete  Präparate  in 
wenirn  Se^^^^  diffus.  Um  Kernfärbung  zu  erhalten,  werden 
r  Schnit  e  sofort  in  salzsauren  Alcohol  (1  Theil  Salzsäure  au 
100  Theile  70§  Alcohol)  eingelegt,  von  da  in  Wasser  verbracht 
und  entweder  In  Glycerin  oder  nach  Behandlung  mit  absolutem 
Alcohol  und  Nelkenöl  in  Canadabalsam  eingelegt  (Orth). 

c)  Eine  dritte  empfehlenswerthe  und  leicht  zu  benutzende  kern- 
färbende  Farbe  ist  das  GentianaTiolett.  In  einer  concentrirten 
wässerigen  Lösung  färben  sich  Schnitte  in  wenigen  Minuten  sehr 
intensiv  Die  überschüssige  Farbe  wird  in  Wasser  und  m  absolutem 
Alcohol  der  so  lange  gewechselt  wird,  bis  er  sich  nicht  mehr  blaut, 
ausf^ezo'o-en  und  die  Präparate  in  Canadabalsam  oder  m  Glycerin  em- 
gelec^t  "in  derselben  Weise  wird  mit  concentrirter  wässeriger  Lo- 
sung von  Methylenblau  gefärbt,  doch  ist  es  gut,  die  Schnitte  länger 
in  der  Farbe  liegen  zu  lassen.  ,  v,  • 

Ueber  die  Anwendung  des  Gentianaviolett,  des  J^uchsin, 
des  Vesuvin  und  des  Methylenblau,  Anilinbraun  etc.  bei 
Untersuchung  der  Bacterien  siehe  Cap.  VII. 

2)  Diffuse  Färbungen.  Unter  den  Farben,  welche  die  Grund- 
substanz der  Gewebe  färben,  sind  namentlich  das  neutrale  carmin- 
saure  Ammoniak  und  das  wasserlösliche  Eosin  zu  empfehlen.  Beide 
sind  überdies  werthvolle  Färbemittel  bei  Untersuchungen  des  Ner- 
vensystemes. 

a)  Diffus  färbendes  neutrales  carminsaures  Ammoniak  er- 
hält man  in  der  Weise,  dass  man.  etwa  einen  Kaöelöflel  voll  Carmin- 
pulver  mit  überschüssigem  Ammoniak  zerreibt  und  den  rothen  Brei 
in  einen  Kolben  mit  etwa  i|,  bis  Liter  Wasser  verbringt  und 
so  lange  kocht,  bis  das  überschüssige  Ammoniak  verflüchtigt  ist. 
Die  dunkelrothe  Flüssigkeit  lässt  man  offen  stehen.  Hat  dieselbe 
einige  Wochen  so  gestanden  und  einen  hellrothen  Bodensatz  ge- 
bildet, so  wird  sie  abfiltrirt  und  ist  dann  meistens  zum  Gebrauch 
fertig.  Fallen  die  Färbungen  nicht  nach  Wunsch  aus,  so  lässt  man 
die  Lösung  noch  einige  Zeit  in  einer  verkorkten  Flasche  stehen. 
Jahre  alte  Carminflüssigkeiten  pflegen  die  besten  Färbungen  zu 
geben. 

Bei  Färbung  von  Schnitten  stellt  man  sich  durch  Eintröpfeln 
der  concentrirten  Lösung  in  eine  Schale  mit  destillirtem  Wasser 
eine  hellrothe  Lösung  her  und  lässt  die  Schnitte  ca.  24  Stunden  in 
derselben  liegen.  Dabei  ist  darauf  zu  achten,  dass  die  Schnitte 
nirgends  aufeinander  liegen,  da  in  diesem  Falle  die  Färbung  un- 
vollkommen wird.  Dieselbe  Flüssigkeit  kann,  wenn  sie  filtrirt  wird, 
mehrfach  benutzt  werden  und  wird  danach  in  eine  Flasche  zurück- 
gegossen. Nach  der  Färbung  werden  die  Schnitte  gewässert  und 
können  sowohl  in  Glycerin  als  in  Canadabalsam  eingelegt  werden. 
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b)  Zu  Färbungen  mit  Eosin  bedient  man  sich  einer  ganz 
schwachen,  hellrothen,  opalescirenden,  wässerigen  Lösung  von  etwa 
1 .  lüüO  bis  1500.  Die  Schnitte  werden,  sobald  sie  die  gewünschte 
Färbung  erlangt  haben,  in  Wasser  abgespült.  Will  man  sie  in 
Canadabalsam  einlegen ,  so  ist  darauf  Rücksicht  zu  nehmen ,  dass 
der  Alcohol  das  Eosin  auszieht.  Sie  dürfen  also  nicht  zu  lange  im 
Alcohol  hegen  bleiben.  ^ 

3)  Boppelfärbimg  von  Schnitten.  Doppelfärbungen 
mit  Hämatoxylin  undCarmin  werden  stets  in  der  Weise  vor- 
genommen, dass  man  zuerst  mit  Hämatoxylin  und  dann  mit  neu- 
tralem Carmin  färbt.  Zwischen  beiden  Färbungen  müssen  die  Schnitte 
mindestens  6  Stunden  ausgewässert  sein.  Sie  finden  namentlich 
bei  Untersuchungen  des  Nervensystemes  und  der  Knochen  Anwendung. 

Bei  Doppelfärbungen  mit  Alauncarmin  und  Eosin 
wird  stets  die  Carminfärbung  zuerst  vorgenommen  und  die  Schnitte 
erst  nach  gründlichem  Auswaschen  in  Eosinlösung  gelegt. 

4)  Färbung  von  Grewebsstücken.  Bei  manchen  zarten  Ge- 
weben, wie  z.  B.  bei  der  Retina  ist  es  oft  wünschenswerth ,  nicht 
erst  die  Schnitte,  sondern  schon  das  noch  unzerlegte  Präparat  zu 
färben.  Flüssigkeiten,  welche  sich  dazu  eignen,  sind  die  Beale'sche 
Carminlösung  und  eine  Lösung  von  Bismarkbraun  in  verdünntem 
Spiritus. 

Die  Beale'sche  Carminlösung  wird  nach  folgendem  Recept 
hergestellt : 

Carmin  0,6 

Liq.  Ammon.  caust.  3,75 
Glycerin    ....  60,0 

Aq.  dest  60,0 

Alcohol     ....  15,0 

Der  Carmin  wird  zuerst  in  einem  Reagirröhrchen  mit  dem 
Ammoniak  einige  Minuten  gekocht  und  nach  dem  Erkalten  mit  den 
übrigen  Ingredienzien  zusammengebracht.  Wird  die  Flüssigkeit  nach 
langem  Stehen  trübe,  so  setzt  man  einige  Tropfen  Ammoniak  zu. 
In  diese  Flüssigkeit  eingelegte  Stücke  färben  sich  je  nach  der  Dicke 
in  2  bis  8  Tagen.  Nach  dem  Durchfärben  werden  sie  abgespült, 
in  Alcohol  verbracht  und  geschnitten.  Die  Schnitte  können  ohne 
W' eiteres  eingelegt  werden.  Bei  Einschluss  in  Canadabalsam  dürfen 
sie  natürlich  nicht  mit  Wasser  in  Berührung  gebracht  werden. 

Von  Bismarkbraun  wird  zum  Durchfärben  eine  concentrirte 
spirituöse  Lösung  mit  einem  Alcoholgehalt  von  ungefähr  40^  her- 
gestellt. Das  nach  wenigen  Tagen  durchgefärbte  Präparat  wird  in 
absoluten  Alcohol  gelegt  und  ebenso  werden  auch  die  Schnitte  bis 
zum  Einschluss  in  Canadabalsam  in  absoluten  Alcohol  verbracht. 

Literatur:  Fbet,  Das  Mikroskop  und  dir.  rnikroskopiscfie  Tech- 
nik, Leipzig  1881  und  Grundzüge  der  Histologie,  Leipzig  1879; 
Dii'PEL,  Grundzüge  der  altgemeinen  Mikroskopie,  Ifraunschweig  188.5 ; 
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Fol  Lehrbuch  der  verglekhenden  mikroskopischen  Untersuchung,  Leip 
zig' 1884;  Fkiediändee,  Mikroskopische  Technik,  Berlin  1884 ^  Bizzo 
ZEBO,  Manuel  de  microscopie  clinique,  Bruxelles  1883;  Gierke  Aar 
berei  zu  mikroskopischen  Zivecken ,  Zeilschr.  für  wissensch.  Mikro 
skopie  I  1884. 


y.  Untersnchiing  degenerativer  Veränderungen. 

1)  Nekrose.  Nekrotische  Herde  lassen  sich,  falls  sie  mit 
blossem  Auge  erkennbar  und  ihre  Bestandtheile  isolirbar  sind,  meist 
mit  Vortheil  frisch  untersuchen,  indem  man  abgeschabte  Massen 
in  Wasser  oder  Kochsalzlösung  zertheilt  oder  herausgeschnittene 
Stücke  zerzupft.  Es  ist  dies  z.  B.  anwendbar  bei  nekrotischen  Her- 
den in  Gehirn,  Niere,  Leber,  Herz,  Muskeln,  Lunge  etc. 

Nekrose  einzelner  Zellen  oder  kleiner  Zellcomplexe  muss  an 
Schnitten  untersucht  werden  und  es  eignen  sich  dazu  sowohl  in 
Alcohol  als  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtete  Präparate.  Fär- 
bung mit  Hämatoxylin  oder  Alauncarmin  oder  Gentianaviolett  leisten 
ausgezeichnete  Dienste,  da  nekrotische  Herde  sich  schlechter  färben 
als  gesundes  Gewebe  und  oft  durch  kernfärbende  Farben  gar  nicht 
mehr  gefärbt  werden.  Geronnene  nekrotische  Massen  lassen  sich 
mit  Carmin  und  Eosin  diffus  färben. 

2)  Einfache  Atropliie  und  Pigmentatropliie  leicht  isolir- 
barer  Gewebsbestandtheile,  wie  z.  B.  von  Muskeln  und  Nerven  kön- 
nen an  Zerzupfungspräparaten  untersucht  werden.  Bessern  Einblick 
erhält  man  durch  Untersuchung  gefärbter  Schnitte  von  gehärteten 
Organen. 

3)  Trübe  Schwellung  und  hydropische  Degeneration  von 

Zellen  untersucht  man  am  besten  frisch  an  isolirten  Zellen,  welche 
durch  Abschaben  oder  durch  Zerzupfen  aus  dem  Zusammenhang 
herausgelöst  und  in  Wasser  oder  Kochsalzlösung  zertheilt  werden. 
Setzt  man  dem  Untersuchungsobject  verdünnte  Essigsäure  zu,  so 
verschwindet  die  körnige  Trübung  der  Zellen. 

4)  Fettige  Degeneration  von  Zellen  und  Zellderivaten  wird 
wie  die  trübe  Schwellung  am  zweckmässigsten  an  frischen  Prä- 
paraten untersucht,  und  zwar  entweder  an  Isolationspräparaten  oder 
an  Schnitten.  In  angesäuertem  Wasser  werden  Fetttröpfchen  nicht 
gelöst.  Zertheilt  man  verfettete  Zellen  in  einer  einprocentigen 
Lösung  von  Osmiumsäure  (Bezugsquellen  s.  Gap.  IV),  so  fär- 
ben sich  die  Fetttropfen  schwarz.  Mit  Osmiumsäure  behandelte 
Schnitte  frischer  verfetteter  Organe  geben  gute  Bilder. 

Bei  Härtung  in  Alcohol  wird  das  Fett  aufgelöst.  Bei  Härtung 
in  Müller'scher  Flüssigkeit  bleiben  die  Fetttropfen  zum  Theil  er- 
halten, fliessen  aber  vielfach  zu  grösseren  Tropfen  zusammen.  Gute 
und  zum  Aufbewahren  geeignete  Präparate  erhält  man  durch  Ein- 
legen kleiner  scheibenförmiger  Gewebsstücke  in  Müller'sche  Flüssig- 
keit, welcher  etwa  ein  Viertel  ihres  Volumens  einprocentige  Ueber- 
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osmiumsaure  zugesetzt  ist.  Nach  8  bis  U  Tagen  wird  das  Prä- 
parat mit  dem  Gefriermikrotom  geschnitten,  die  Schnitte  sehr  gut 
ausgewassert ,  emige  Zeit  in  einer  Schale  mit  Glycerin  aufgehoben 
und  dann  m  Glycerin  eingelegt.  Zur  Färbung  mit  üeberosmium- 
?^\^f..,fSnen  sich  auch  Schnitte  von  Präparaten,  die  nur  kurze  Zeit 
in  Muller  scher  Flüssigkeit  gelegen  haben.  Die  gefärbten  Schnitte 
durlen  erst  nach  etwa  8  Tagen  in  Glycerin  eingelegt  werden,  da 
sich  sonst  das  Glycerin  schwärzt.  Sie  werden  in  dieser  Zeit  in 
einer  Schale  mit  Glycerin  aufgehoben.  Wenn  man  die  mit  Ueber- 
osmiumsäure  behandelten  Schnitte  nur  ganz  kurze  Zeit  in  Alcohol 
liegen  lässt,  die  durch  Nelkenöl  durchsichtig  gemachten,  auf  den 
Objectträger  gelegten  Schnitte  durch  Aufpressen  von  feinem  Filtrir- 
papier  gut  austrocknet  und  danach  in  harten,  durch  Erhitzen  mo- 
mentan flüssig  gemachten  Canadabalsam  einschliesst,  so  erhält  man 
ebenfalls  brauchbare  Dauerpräparate. 

5)  Schleimig  entartete  Oewelbe  werden  am  besten  frisch 
untersucht.  Essigsäure  und  Alcohol  bewirken  Gerinnung.  Es  ist 
danach  zur  Härtung  Müller'sche  Flüssigkeit  zu  nehmen  und  da- 
nach mit  dem  Gefriermikrotom  zu  schneiden. 

6)  Gewebe  mit  Kolloid  können  sowohl  in  Alcohol  als  in  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  gehärtet  werden. 

7)  Die  Amyloidentartung  wird  am  besten  an  Schnitten  fri- 
scher oder  mit  Alcohol  oder  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärteter  Or- 
gane untersucht.  Die  Schnitte  werden  entweder  in  der  in  Cap.  IV 
angegebenen  Weise  mit  kernfärbenden  Farben,  event.  auch  noch 
mit  Eosin  oder  Carmin  gefärbt  oder  mit  Jod  oder  Methylviolett 
behandelt. 

Legt  man  Schnitte  in  eine  hell  weingelbe  Jodlösung  (s. 
(pag.  10),  so  nehmen  die  amyloiden  Theile  in  kurzer  Zeit  eine 
dunkelbraune  Färbung  an,  welche  unter  dem  Mikroskope  weinroth 
erscheint.  Einlegen  der  mit  Jod  behandelten  Schnitte  in  eine  wäs- 
serige einprocentige  Schwefelsäurelösung  bewirkt  entweder  eine  ge- 
sättigtere Braunrothfärbung  oder  eine  schmutzig  violette  oder  eine 
blaue  oder  grüne  Färbung.  Zuweilen  nimmt  Amyloidsubstanz  schon 
bei  blosser  Jodbehandlung  eine  der  letztgenannten  Färbungen  an. 

Färbt  man  Schnitte  amyloid  entarteter  Organe  mit  einer  wäs- 
serigen Lösung  von  Methylviolett,  legt  dieselben  danach  in 
(durch  Essigsäure)  angesäuertes  Wasser,  so  wird  die  Amyloidsubstanz 
rubinroth,  das  übrige  Gewebe  blauviolett  gefärbt.  Die  Schnitte 
werden  in  Glycerin  untersucht. 

Corpora  amylacea  färben  sich  mit  Jod  intensiv  weinroth 
bis  schwarzbraun. 

Amylumkörner  färben  sich  mit  schwacher  Jodlösung  ultra- 
marinblau und  sind  dadurch  sehr  leicht  nachzuweisen. 

Cellulose  färbt  sich  mit  Jod  gelb.  Lässt  man  zu  einem 
durch  Jod  gelb  gefärbten,  auf  dem  Objectträger  ohne  Zusatz  aus- 
gebreiteten und  mit  einem  Deckgläschen  bedeckten  Pflanzenschnitt 
vom  Rande  des  Deckgläschens  aus  reine  Schwefelsäure  zufliesseu, 
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SO  färbt  sich  die  Cellulose  da,  wo  die  Schwefelsäure  frisch  zur  Ein- 
wirkung kommt,  kornblumenblau. 

8)  ^lycogen  wird  in  der  Weise  nachgewiesen,  dass  man 
Schnitte  möglichst  frisch  in  absolutem  Alcohol  gehärteter  Organe 
in  eine  schwache  Jodlösung  legt,  in  welcher  das  Glycogen  sich  wein- 
roth  färbt.  Da  in  wässeriger  Lösung  das  Glycogen  ausgezogen  wird, 
so  benutzt  man  zur  Färbung  eine  dickflüssige  Gummilösung  (Ehr- 
lich), welche  ein  Procent  Lugol'scher  Lösung  enthält  und  bewahrt 
die  Schnitte  auch  in  dieser  Lösung  auf. 

9)  Hyalin  entartetes  Bindegewebe  untersucht  man  zweck- 
mässig an  Schnitten  gehärteter  Gewebe,   welche  doppelt  gefärbt 

sind.  ^  , 

10)  Mit  Kalksalzen  imprägnirte  Grewelbe  untersucht  man, 
sofern  sie  noch  schneidbar  sind,  an  ungefärbten  oder  gefärbten 
Schnitten  frischer  oder  gehärteter  Organe.  In  Wasser  und  Glyce- 
rin  sind  die  Kalkkörner  leichter  zu  sehen  als  in  Schnitten ,  die  in 
Canadabalsam  eingelegt  sind.  Durch  verdünnte  Säure,  z.  B.  Salz- 
säure, lässt  sich  die  Entkalkung  unter  dem  Mikroskope  vornehmen. 

11)  Pigmentbildimg  in  haemorrhagischen  Zerfallsherden  mit 
Pigmentkörnchenzellen  und  Hämatoidinkrystallen  untersucht  man 
frisch  an  Zerzupfungs-  und  Zertheilungspräparaten.  Feste  pigment- 
haltige Gewebe  werden  nach  Erhärtung  geschnitten  und  ungefärbt 
oder  gefärbt  untersucht. 


yi.   Untersuchung  wuchernder  und  entzündeter  iJewehe. 

Wuchernde  und  entzündete  Oewelbe  können  im  Allgemeinen 
sowohl  in  Alcohol,  als  auch  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet 
werden  und  es  gilt  dies  sowohl  für  hyperplastische  Wucherungen, 
als  auch  für  Geschwülste.  Kommt  es  darauf  an,  Schrumpfungen 
der  Gewebe  möglichst  zu  vermeiden  und  das  Blut  in  den  Gefässen 
zu  erhalten,  so  ist  MüUer'sche  Flüssigkeit  vorzuziehen.  Zarte,  zell- 
reiche Gewebe,  weiche  Sarcome,  myxomatöse  Geschwülste,  Gliome, 
Enchondrome  etc.  härten  sich  in  ihr  ebenfalls  weit  schöner,  als  in 
Alcohol. 

Die  Schnitte  sind  in  erster  Linie  mit  kerufärbenden  Farben,  welche 
die  verschiedenen  Zellformen  in  verschiedener  Intensität  färben, 
zu  behandeln.  Am  dunkelsten  färben  sich  die  farblosen  Blutkör- 
perchen. 

Will  man  genauere  Untersuchung  über  die  in  wuchernden  Ge- 
weben, z.  B.  in  Geschwülsten  enthaltenen  Zell-  und  Kernstruc- 
turen  und  Kerntheilungsflguren  vornehmen,  so  müssen  die  Zel- 
len, womöglich  noch  lebend  in  indifferenten  Lösungen  untersucht 
oder  durch  Eeagentien  fixirt  und  durch  Farbe  gefärbt  werden.  Von 
einer  ganz  frischen  Schnittfläche  abgestrichener  Gewebssaft  kann  zu- 
nächst in  Kochsalzlösung  von  0,8  {}  untersucht  werden.  Von  Arnold 
wird  eine  schwache  Lösung  von  Methylgrün  in  einer  Kochsalzlösung 
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von  0,6^  als  ganz  besonders  geeignet  zur  Untersuchung  von  Zellen  und 
deren  Kernen  empfohlen.  Für  manche  Zwecke  lassen  sich  mit  Vor- 
theil einprocentige  Osmiumsäurelösungen,  sowie  Chrorasäurelösungen 
von  0,2  bis  0,6  {j,  sowie  die  zur  Fixirung  der  Zellkerne  in  Gewebs- 
stücken  empfohlenen  Säuregemische  anwenden. 

Zur  Fixation  von  Keratheilungsfiguren  innerhalb  von  Gre- 
weben  werden  kleine  dünne  nicht  über  0,6  Ctm.  dicke  Gewebs- 
stücke  noch  lebend  in  Fixationsflüssigkeit  gebracht.  Für  manche 
Präparate  genügen  absoluter  Alcohol,  sowie  Chrom  Säurelösungen 
von  0,2—0,6^.  Besser  noch  sind  verschiedene  von  Flemming  em- 
pfohlene Säuregemische,  so  z.  B.  eine  wässerige  Lösung  von  Chrom- 
säure 0,25^,  Osmiumsäure  0,1^,  Eisessig  0,1^;  ferner  ein  wässeriges 
Gemisch  von  15  Maasstheilen  Chromsäurelösung  von  1^,  4  Theilen 
Osmiumsäurelösung  von  2  ^ ,  ein  Maasstheil  oder  weniger  Eisessig. 
Fol  empfiehlt  zur  Fixation  von  Kerntheilungsfiguren  ganz  beson- 
ders eine  Mischung  von  2  Maasstheilen  Osmiumsäurelösung  von 
1  ^,  25  Theilen  Chromsäurelösung  von  1  {},  5  Theilen  von  Essigsäure- 
lösung von  2  ^  und  68  Theilen  Wasser.  Eine  Mischung  von  25  Thei- 
len Chromsäurelösung  von  1§,  50  Theilen  Essigsäurelösung  von  2^ 
und  25  Theilen  Wasser  eignet  sich  nach  ihm  besonders  zur  Dar- 
stellung der  Structur  des  Zellprotoplasma. 

Bei  allen  diesen  Fixationen  muss  man  reichliche  Flüssigkeit 
nehmen  und  dieselbe,  wenn  sie  trübe  wird,  wechseln.  Zur  Fixation 
sind  je  nach  der  Grösse  des  Objectes  eine  Viertelstunde  bis  zu 
einem  Tage  und  mehr  nothwendig.  In  Säuregemisch  fixirte  Prä- 
parate können  in  Alcohol  nachgehärtet  oder  sofort  nach  der  Fixa- 
tion gefroren  geschnitten  werden.  Zur  Färbung  der  gut  ausgewäs- 
serten Schnitte  eignen  sich  Hämatoxylin ,  Alauncarmin ,  Gentiana- 
violett  etc.  Flemming  empfiehlt  bei  den  durch  ein  stärkeres  Säure- 
gemisch fixirten  Kernfiguren  eine  Färbung  in  starker,  Alcohol  hal- 
tiger Safraninlösung  während  eines  Tages.  Die  Schnitte  werden 
von  da  in  absolutem  Alcohol,  der  0,5  {}  Salzsäure  enthält,  abgespiilt 
und  theilweise  entfärbt  und  von  da  in  reinen  Alcohol,  sodann  in 
Nelkenöl  und  Canadabalsam  verbracht. 


Vn.   Untersuchung  von  Baeterien. 

A.    Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Baeterien  in  Flüssig- 
keiten und  in  Gevreben. 

1.  Baeterien  in  einer  Flüssigkeit,  wie  z.  B.  in  Blut  oder 
Eiter  werden  nach  folgenden  Methoden  untersucht: 

a.  Auf  einen  sorgfältig  gereinigten  Objectträger  wird  ein  ge- 
reinigtes Deckgläschen  in  der  Mitte  aufgelegt  und  durch  eine  Prä- 
parirnadel  mit  der  linken  Hand  fest  aufgepresst.  Mit  der  rechten 
Hand  wird  der  Docht  eines  wie  eine  Schreibfeder  in  der  Hand  ge- 
haltenen Wachskerzchens  über  einer  Flamme  so  lange  erhitzt,  bis 
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flüssiges  Wachs  in  denselben  einfliesst.  Durch  Aufsetzen  des  vom 
SSn  WaS  durchtränkten  Dochtes  auf  die  Ecken  des  fest  auf- 
gedrückten Deckgläschens  erhält  man  eine  Befestigung  desselben  m 
efner  so  chen  Lage,  dass  zwischen  ihm  und  dem  Objectträger  em 
Ser  CapillarrLm  besteht.  Ist  der  Objectträger  aut  diese  Weise 
vorbereitet,  so  wird  ein  Tröpfchen  der  zu  untersuchenden  Flüssig- 
keit an  den  Rand  des  Deckgläschens  gesetzt.  Sowie  dasselbe  in 
den  CapiUarraum  eingeströmt  ist,  wird  der  nach  unten  gehaltene 
Docht  des  Wachskerzchens  abermals  erhitzt,  die  Rander  des  Deck- 
gläschens damit  wie  mit  einem  Pinsel  bestrichen,  der  CapiUarraum 
allseitig  abgeschlossen  und  die  in  demselben  enthaltene  Flüssigkeit 
dadurch  vor  rascher  Verdunstung  geschützt.  . 

Das  Verfahren  ist  besonders  geeignet,  wenn  man  üacterien, 
z  B  Recurrensspirillen  oder  Milzbrandbacillen  lebend  untersuchen 
will  und  die  mikroskopische  Untersuchung  nicht  gut  an  demselben 
Orte  wo  der  Patient  sich  befindet,  vorgenommen  werden  kann. 
Versieht  man  in  der  beschriebenen  Weise  vorbereitete  Objectträger 
mit  Schutzleisten,  so  kann  man  dieselben  aufeinandergelegt  m  der 
Brieftasche  bei  sich  tragen  und  die  aufgefangene  Flüssigkeit  später 
auf  seinem  Laboratorium  in  Muse  untersuchen.  Ist  der  Verschluss 
gut  ausgeführt,  so  hält  sich  die  Flüssigkeit  einige  Tage. 

b)  Eine  zweite  Methode,  Bacterien  in  Flüssigkeiten  zu  unter- 
suchen, besteht  darin,  dass  man  die  Flüssigkeit  auf  einem 
Deckgläschen  oder  einem  Objectträger  eintrocknet 
und  danach  färbt.  Als  Farben  benutzt  man  Anilinfarben  und 
zwar  am  häufigsten :  Gentianaviolett  2,25 Gramm  in  100 Gramm 
Wasser,  Diamantfuchsin  2  Gramm  in  15  Gramm  Alcohgl  und 
85  Gramm  Wasser,  Methylenblau  in  derselben  Lösung  wie  Fuchsin. 
Die  Flüssigkeiten  werden  vor  dem  Gebrauche  filtrirt. 

Ein  Tröpfchen  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  wird  auf 
einem  gereinigten  Deckgläschen  mit  einer  ausgeglühten  Platinnadel 
ausgebreitet  und  so  au  der  Luft  zum  Eintrocknen  gebracht.  Nach 
vollständigem  Trocknen  wird  das  Deckgläschen  mit  einer  Pincette 
so  gefasst,  dass  die  angetrocknete  Flüssigkeit  sich  auf  der  oberen 
Fläche  befindet.  In  dieser  Lage  wird  das  Deckgläschen  drei  Mal 
langsam  durch  eine  Spiritus-  oder  nicht  russende  Gasflamme  ge- 
zogen. Danach  wird  ein  Tropfen  der  Farbstotflösung  mit  einem 
Glasstab  auf  die  belegte  Seite  des  Deckgläschens  gebracht,  auf  der- 
selben ausgebreitet  und  nach  einigen  Minuten  wieder  mit  destillir- 
tem  Wasser  abgespült.  Das  Deckgläschen  wird  danach  an  der  un- 
bedeckten Fläche  mit  Filtrirpapier  getrocknet,  mit  einem  Tröpfchen 
Wasser  an  der  belegten  Seite  auf  den  Objectträger  verbracht  und 
mit  einer  starken  Objectivlinse  und  schwachem  Oculare  ohne  Ein- 
setzung einer  Blende  untersucht.  Wenn  möglich,  ist  eine  Oelim- 
mersion  und  ein  AßBE'scher  Beleuchtungsapparat  zu  benutzen. 
Will  man  das  Präparat  aufbewahren,  hebt  man  das  Deckgläschen 
vom  Objectträger  ab,  nimmt  das  Wasser  mit  Filtrirpapier  weg,  lässt 
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das  Präparat  vollkommen  trocknen  und  legt  es  ohne  Weiteres  in 
Canadabalsam  ein,  der  in  Terpentinöl  oder  Xylol  gelöst  ist 

Mit  diesem  Verfahren,  das  nach  Bedürfniss  modificirt' werden 
kann,  können  die  meisten  Bacterien  in  Flüssigkeiten  gefärbt  werden 

Ist  eine  Flüssigkeit  sehr  reich  an  Bacterien  oder  an  zelligen 
Bestandtheilen,  so  wird  eine  ganz  geringe  Menge  derselben  in  einem 
Tropfchen  Wasser  auf  dem  Deckgläschen  vertheilt  und  so  aufge- 
trocknet. In  ähnlicher  Weise  wird  auch  abgestrichener  Gewebssaft 
vertheilt.  Enthält  eine  aufgetrocknete  Flüssigkeit  Fett,  so  wird  das- 
selbe vor  dem  Färben  durch  Alcohol  und  Aether  ausgezogen  und 
danach  mit  angesäuertem  Wasser  abgespült. 

Wie  auf  dem  Deckgläschen  so  kann  dieEintrocknungspro- 
cedur  auch  auf  dem  Objectträger  vorgenommen  werden. 
Zuweilen  ist  es  von  Vortheil,  den  reinen  Objectträger  über  der 
Flamme  so  weit  zu  erwärmen,  bis  an  dessen  Unterfläche  alle  Was- 
serniederschläge, die  sich  zuerst  bilden,  verschwunden  sind,  und 
dann  die  zu  untersuchende  Flüssigkeit  mit  einem  Scalpell  aufzu- 
streichen.  Wird  in  der  richtigen  Weise  verfahren,  so  trocknet  die 
Flüssigkeit  sofort  ein  und  es  bleibt  dabei  auch  die  Form  der  in 
derselben  enthaltenen  Zellen,  z,  B.  der  Blutkörperchen,  gut  erhalten. 

Für  einzelne  Färbungen  ist  es  von  Vortheil,  die  Farbe  in  Ani- 
lin wasser  aufzulösen.  Letzteres  wird  in  der  Weise  bereitet,  dass 
man  5  Cctm.  Anilinöl  mit  100  Cctm.  pilzfreiem  destillirtem  Wasser 
tüchtig  schüttelt  und  dann  filtrirt.  Bedarf  man  nur  wenig  Farb- 
lösung, so  bedeckt  man  den  Grund  eines  Reagirröhrchens  mit 
Anilinöl,  das  man  in  einer  Flasche  in  Vorrath  hält,  füllt  das 
Röhrchen  zu  zwei  Drittel  mit  destillirtem  Wasser,  schüttelt  und 
filtrirt  in  ein  anderes  Reagirröhrchen  oder  in  eine  Uhrschale.  Die 
Farben  (Gentianaviolett,  Fuchsin,  Methylviolett)  werden  aus  einer 
concentrirten  alcoholischen  Lösung  zugesetzt  und  zwar  so  lange, 
bis  die  Lösung  gesättigt  ist,  was  sich  durch  ein  deutliches  Opa- 
lesciren  der  Flüssigkeit  anzeigt.  In  10  Cbctm.  Anilinwasser  lösen 
sich  ungefähr  15  Tropfen  einer  alcoholischen  Gentianaviolettlösung. 
Da  die  in  Anilinwasser  gelösten  Farben  nach  einiger  Zeit  verderben, 
so  ist  es  zu  empfehlen,  die  Farbelösung  jeweileu  frisch  zu  bereiten. 

Sind  die  Deckglaspräparate  zu  stark  gefärbt,  so  können  sie 
durch  Alcohol,  Säuren  und  Jodlösungen  in  derselben  Weise  entfärbt 
werden,  wie  es  unten  für  die  Entfärbung  der  Schnitte  beschrieben 
ist.  Doppelfärbungen,  durch  welche  die  Bacterien  in  anderer  Farbe 
sich  färben,  als  die  im  Präparate  vorhandenen  Zellen,  werden  in 
derselben  Weise  vorgenommen  wie  bei  Schnitten.  Bei  Tuberkel- 
bacillen  findet  meist  ein  besonderes  Verfahren  Anwendung,  welches 
auf  pag.  22  u.  23  mitgetheilt  ist. 

Von  Farben,  welche  zur  Färbung  von  Bacterien  noch  häufig  ge- 
braucht werden,  ist  noch  zu  nennen:  Anilinbraun,  das  man  in 
einer  Mischung  von  Wasser  und  Glycerin  zu  gleichen  Theilen  bis 
zur  Sättigung  löst.  Nach  der  Färbung,  die  in  wenigen  Minuten 
beendet  ist,  werden  die  Präparate  mit  Glycerin  abgespült  und  in 
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Glycerin  aufgehoben.  Die  Farbe  ist  vornehmlich  geeignet  zur  Her- 
stellung von  Präparaten,  die  photographirt  werden  können. 

2.  Sollen  Bacterien  innerlialb  TOn  G^ewel)en  nachgewiesen 
werden,  so  legt  man  kleine  Stücke  des  zu  untersuchenden  Organes 
möglichst  frisch  in  absoluten  Alcohol.  In  Müller'scher  Flüssigkeit 
gehärtete  Organe  eignen  sich  zwar  ebenfalls  für  den  Nachweis  von 
Mikroorganismen  in  Schnitten,  allein  es  ist  dabei  jeweilen  nicht 
ausgeschlossen,  dass  ein  Theil  der  Bacterien  erst  nach  dem  Tode 
des  betreffenden  Gewebes  zur  Entwickelung  gekommen  ist. 

Sind  die  Präparate  in  Alcohol  hinlänglich  erhärtet,  so  werden 
von  denselben  in  der  gewohnten  Weise  Schnitte  angefertigt.  Für 
die  meisten  Spaltpilze,  für  alle  Mikrokokken  und  für  Milzbrand- 
bacillen  eignet  sich  ganz  besonders  Gentianaviolett,  von  dem 
die  oben  (pag.  19)  angegebene  Lösung  benutzt  wird.  Andere  für 
diese  oder  jene  pathogene  Spaltpilzform  besonders  geeignete  Farb- 
stoffe sind  in  der  üebersicht  pag.  22  bis  pag.  24  angegeben.  Da 
Nelkenöl  und  Chloroform  die  basischen  Anilinfarben  extrahiren,  so 
benutzt  man  zur  Aufhellung  der  Schnitte  besser  Terpentinöl  oder 
Bergamottöl,  zum  Einschluss  derselben  Canadabalsam ,  der  in  Ter- 
pentin oder  in  Xylol  gelöst  ist.  Nelkenöl  kann  nur  dann  benutzt 
werden,  wenn  man  die  Schnitte  vor  dem  Einschluss  in  Balsam  gut 
trocknet. 

In  vielen  Fällen  genügt  es,  die  in  Gentianaviolett  gefärbten 
Schnitte  in  absolutem  Alcohol  oder  erst  in  angesäuertem  Wasser 
und  dann  in  Alcohol  auszuziehen  und  in  Terpentinöl  oder  in  Canada- 
balsam zu  untersuchen.  Da  indessen  bei  diesem  Verfahren  neben 
den  Schistomyceten  auch  die  Kerne  der  Gewebszellen  gefärbt  sind, 
so  ist  für  viele  Fälle  ein  von  Gkam  angegeberies  Verfahren  vorzu- 
ziehen, durch  welches  die  Gewebszellen  vollständig  entfärbt  werden, 
während  die  Spaltpilze  ihre  intensive  Färbung  beibehalten. 

Das  Verfahren  besteht  darin,  dass  man  die  Schnitte  zunächst 
in  einer  frisch  filtrirten  und  am  besten  auch  frisch  zubereiteten 
Lösung  von  Gentianaviolett  in  Anilinwasser,  deren  Herstellung  auf 
pag.  20  beschrieben  ist,  färbt.  Die  Schnitte  sind  dabei  direct 
aus  absolutem  Alcohol  in  die  Farbe  zu  übertragen.  Nach  der  Fär- 
bung kommen  sie  direct  oder  nach  momentaner  Abspülung  in  ab- 
solutem Alkohol  auf  1—3  Minuten  in  eine  schwache  Jodlösung  (Jod 
1,0,  Jodkalium  2,0,  destillirtes  Wasser  300,0)  und  werden  von  da 
in  absoluten  Alcohol  verbracht.  Ist  in  letzterem  eine  vollständige 
oder  nahezu  vollständige  Entfärbung  eingetreten,  so  werden  die 
Schnitte  in  Nelkenöl  oder  in  Terpentinöl  untersucht  oder  in  Canada- 
balsam eingeschlossen.  Wünscht  man  dem  entfärbten  Gewebe  eine 
Färbung  zu  geben,  so  werden  die  Schnitte  nach  der  vollständigen 
Entfärbung  in  Alcohol  durch  wässerige  Bismarkbraun-  oder  Vesuvin- 
lösung  braun  gefärbt  und  danach  in  Canadabalsam  eingeschlossen. 

Das  Verfahren  liefert  ausgezeichnete  Präparate.  Bei  dem  Suchen 
nach  Mikrokokken  sind  Irrthümer  dadurch  möglich,  dass  die  Kör- 
ner der  sog.  Mastzellen  sich  nicht  hinlänglich  entfärbt  haben. 
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In  gut  gefärbten  Präparaten  sind  die  Bacterien  mit  Leichtig- 
keit mit  jedem  guten  stärkeren  Objectivsystem  aufzufinden.  Colo- 
nieen  sieht  man  schon  bei  schwacher  Vergrösserung.  Zur  genaue- 
ren Untersuchung  ist  indessen  eine  Oelimmersion  Vi  2  und  ein 
Abbe'scher  Beleuchtungsapparat  nothwendig. 

Hat  man  keine  geeigneten  Farbstoffe  zur  Verfügung,  so  kann 
man  Bacterien  durch  Behandlung  der  Schnitte  mit  Essigsäure  oder 
mit  etwa  zweiprocentiger  Kali-  oder  Natronlauge,  gegen  welche  sie 
(mit  Ausnahme  der  Recurreusspirillen)  sehr  resistent  sind,  sichtbar 
machen.    Irrthümer  sind  indessen  leicht  möglich. 

3.  Uelbersicht  über  die  FärTbung  der  TerscMedenen  patho- 
genen  Bacterien. 

Die  Mikrokokken  färben  sich  gut  mit  Gentianaviolett,  Methyl- 
violett, Methylenblau,  Bismarkbraun,  Fuchsin.  Die  Kapsel  der  Pneu- 
monickokken  (Feiedländer)  färbt  sich  mit  Gentianaviolett  und 
Fuchsin  nur  schwach,  mit  Bismarkbraun  und  Methylenblau  dagegen 
nahezu  ebenso  dunkel,  wie  die  Kokken  selbst.  Die  Gram'sche  Me- 
thode ist  nur  bei  Färbungen  mit  Gentianaviolett  anwendbar. 

Milzlbrandbacillen  färben  sich  mit  den  am  meisten  gebräuch- 
lichen Anilinfarben.  In  Schnitten  färbt  man  sie  mit  Lösungen  von 
Gentianaviolett  in  Anilinwasser  und  entfärbt  mit  der  Gram'scheu 
Methode.  Sehr  schöne  Präparate  erhält  man  auch  (Weigert)  durch 
folgendes  Verfahren :  Schnitte  2  — 5  Minuten  in  1^  wässeriger  Gen- 
tianaviolettlösung.  Auswaschen  in  Alcohol,  Eintauchen  in  Wasser, 
1/2  bis  1  Stunde  in  Pikrocarmin  (von  Grübler  zu  beziehen),  sodann 
Alcohol,  Nelkenöl,  Canadabalsam. 

Lepralbacillen  färben  sich  gut  mit  Gentianaviolett  und  Fuchsin 
und  verhalten  sich  Farbstoffen  gegenüber  ähnlich  wie  Tuberkelbacil- 
len.  Am  Deckgläschen  oder  Objectträger  ausgestrichener  Saft  muss 
sofort  nach  dem  Antrocknen  gefärbt  werden,  da  nach  einiger  Zeit 
die  Färbung  schlecht  gelingt. 

Babes  empfiehlt  eine  Färbung  in  einer  Lösung  von  salzsaurem 
Rosanilin  in  Anilinwasser,  Entfärbung  durch  33  ^  Salpetersäure  und 
nachherige  Kernfärbung  in  Methylenblau, 

Tuberkelbacillen  im  Sputum  werden  in  der  Weise  aufgesucht, 
dass  man  Theile  desselben,  namentlich  die  in  demselben  enthaltenen 
weissen  Bröckel,  zwischen  zwei  Deckgläschen  zerquetscht  und  dann 
die  Deckgläschen  von  einander  abzieht.  Nach  Trocknung  und  Fixi- 
rung  des  Belages  durch  Erwärmen  (s.  p.  19)  wird  die  Färbung  vor- 
genommen. Als  Färbemittel  dienen  frisch  zubereitete  Lösungen  von 
Gentianaviolett  oder  Methylviolett  oder  Diamantfuchsin  in  Anilin- 
wasser  (s.  p.  20).  Hat  man  kein  Anilinwasser  zur  Verfügung,  so 
kann  man  auch  eine  zweiprocentige  Lösung  von  Gentianaviolett,  der 
man  0,5^  Liquor  ammon.  caust.  zusetzt,  benutzen  (Weigert).  So- 
wohl Deckgläschenpräparate  als  auch  Schnitte  werden  am  besten 
24  Stunden  gefärbt,  dann  in  destillirteni  Wasser  abgespult,  in  einer 
Mischung  von  3  Theilen  Salpetersäure  und  100  Theilcn  Alcohol  m 
wenig  Minuten  entfärbt,  in  reinem  Alcohol  abgespült  und  in  Terpen- 
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tinöl  resp.  Canadabalsam  untersucht.  Deckgläscheiipraparate  kann 
man  auch  in  Wasser  untersuchen.  Will  man  das  Präparat  nachtrag- 
lich auflieben,  so  lässt  man  es  trocknen  und  schliesst  es  in  tanaüa- 

balsara  mn.^^^^  kann  auch  auf  dem  Objectträger  vorgenommen 
werden    auf  welchem  man  das  Sputum  sorgfältig  ausgebreitet  hat. 

Blaue  Tuberkelbacillenpräparate  kann  man  mit  Bismarkbraun, 
rothe  mit  Methylenblau  nachfärben.  Man  benutzt  dazu  verdünnte 
wässerige  Lösungen ,  damit  die  Färbung  nicht  zu  intensiv  wird. 

Will  man  Deckgläschenpräparate  rasch  färben,  so  erreicht  man 
dies  (Rindfleisch)  in  der  Weise,  dass  man  die  Farbe,  z.  B.  Fuchsin- 
lösung  in  eine  kleine  Porzellanschale  bringt,  das  Deckgläschen  mit 
der  belegten  Seite  nach  unten  vorsichtig  auf  die  Flüssigkeit  aut- 
\eat  so  dass  es  schwimmt,  und  die  Schale  über  einer  Flamme  so 
lange  erwärmt,  bis  reichlich  Dämpfe  auftreten.  Danach  lasst  man 
das  Präparat  noch  5  Minuten  stehen  und  verfährt  dann  wie  oben 

angegeben.  ,    .  i 

Zur  Entfärbung  kann  man  (Gaffky)  auch  eine  Mischung:  ein 
Volum  officineller  Salpetersäure  in  4  "Vol.  W^asser  und  danach  ge- 
wöhnlichen Spiritus  benutzen,  ein  Verfahren,  durch  welches  die 
Entfärbung  in  wenigen  Secunden  bewerkstelligt  ist. 

GuTTMANN  empfiehlt  zur  Entfärbung  eine  Mischung  von  ein 
Theil  Salpetersäure  in  100  Th.  Spiritus  mit  70^  AI coh olgehalt. 

Orth  benutzt  zur  Entfärbung  eine  Mischung  von  1  Th.  Salz- 
säure mit  100  Th.  Spiritus,  mit  ungefähr  70  §  Alcoholgehalt. 

Tuberkelbacillen  lassen  sich  nach  der  Gram'schen  Methode  fär- 
ben, doch  muss  man  dabei  das  Gentianaviolett  12—24  Stunden  ein- 
wirken lassen. 

Schnitte,  welche  Prapäraten  entstammen,  welche  nur  in  Müller'- 
scher  Flüssigkeit  gehärtet  sind,  müssen  vor  der  Färbung  24  Stun- 
den in  absolutem  Alcohol  und  dann  48  Stunden  in  Fuchsin  einge- 
legt werden. 

Botzlbacillen  färben  sich  mit  concentrirter  wässeriger  Methy- 
lenblaulösung. Schütz  empfiehlt  eine  Mischung  von  Kalilauge 
1  :  10,000  und  concentrirte  alcoholische  Methylenblaulösung  zu  glei- 
chen Theilen,  in  welcher  die  Schnitte  24  Stunden  liegen  bleiben. 
Danach  werden  sie  in  angesäuertem  W' asser  abgespült,  5  Minuten 
in  50^  und  15  Minuten  in  absolutem  Alcohol,  dann  in  Cedernöl 
oder  Terpentinöl  und  in  Canadabalsam  eingelegt. 

Typhusbacillen  nehmen  alle  Färbungen  nur  unvollkommen  an. 
Am  besten  gelingen  Färbungen  mit  Gentianaviolett  und  Methylen- 
blau, wenn  man  die  Farbstoife  24  Stunden  einwirken  lässt  oder 
wenn  man  die  Färbeflüssigkeit  erwärmt, 

Cholerabacillen  werden  aus  dem  Inhalt  des  Darmes  in  der 
Weise  gewonnen  (Koch),  dass  man  ein  stecknadelkopfgrosses  Schleim- 
flöckchen  mit  einem  Platindraht  auf  den  Rand  des  mit  dem  Stuhl 
gefüllten  Gefässes  hinaufzieht  und  auf  einem  Deckgläschen  ausbrei- 
tet.   Nach  dem  Trocknen  und  Erhitzen  des  Deckgläschens  werden 
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^^^A.  .uP?"u?^'\  ^P^^-  angegebenen  wässerigen  Fuchsin- 
()der  Methylenblaulösung  aufgegossen  und  nach  einigen  Secunden 
mit  destillirtem  Wasser  abgespült.  Sodann  wird  mit  Hülfe  eines  Oel- 
immersionsystems  Vi  2  und  eines  Abbe'schen  Beleuchtungsapparates 
in  Wasser  untersucht.  Um  sie  in  Schnitten  aufzusuchen,  wird  der 
üarm  in  absolutem  Alcohol  gehärtet  und  die  Schnitte  in  starker 
wasseriger  Methylenblaulösung  24  Stunden  gefärbt  und  dann  wie 
gewöhnlich  behandelt. 

Babes  empfiehlt,  um  die  Bacillen  in  alten  Darmpräparaten 
aufzusuchen,  Färbung  mit  concentrirter  alcoholischer  Fuchsinlösuno- 
unter Erwärmen  der  letzteren.  Der  Schnitt  kann  dann  mit  schwa- 
cher Subhmatlösung  oder  mit  schwacher  Jod-Jodkaliumlösung  ent- 
färbt und  danach  mit  Alcohol  und  Nelkenöl  behandelt  und  in  Ca- 
nadabalsam  eingelegt  werden. 

Eecurrensspirillen  färben  sich  in  Trockenpräparaten  von  Blut 
mit  Gentianaviolett,  Methylviolett  und  Fuchsin.  In  Schnitten  ge- 
härteter Organe  sind  sie  sehr  schwer  zu  färben,  doch  gelingt ^es, 
nach  Koch,  mit  braunen  Anilinfarben.  Durch  Säuren  und  Alealien' 
sowie  durch  destillirtes  Wasser  werden  die  frischen  Spirillen  zer- 
stört. 


B.    Das  Verfahren  bei  Anlegen  von  Reinculturen*). 

Zum  Studium  der  morphologischen  und  physiologischen  Eigen- 
schaften der  Bacterien  ist  es  nöthig,  dass  von  denselben  Reincul- 
turen angelegt  werden.  Man  hat  zu  diesem  Zwecke  früher  schon 
verschiedene  Nährlösungen  empfohlen  und  meist  künstliche  Nähr- 
lösungen in  flüssiger  Form  benutzt.  Nägeli  bezeichnet  als  künst- 
liche Normallösungen  für  Spaltpilze  folgende:  100,0  Wasser,  1,0  wein- 
saures Ammonium,  0,1  Dikaliumphosphat,  0,02  Magnesiumsulfat, 
0,01  Calciumchlorid ;  oder  100,0  Wasser,  1,0  Eiweisspepton  oder  lös- 
liches Eiweiss,  0,02  Dikaliumphosphat,  0,04  Magnesiumsulfat,  0,02 
Calciumchlorid.  Für  manche  Spaltpilze  muss  die  Concentration 
erhöht,  für  andere  verringert  werden. 

Zur  Herstellung  von  Reinculturen  aus  einem  Bacteriengemisch 
sind  flüssige  Nährsubstrate  nicht  geeignet.  Weit  zweckmässiger 
sind  feste  Nährböden  (Koch),  welche  man  im  Allgemeinen  in  der 
Weise  herstellt,  dass  man  Infusen  von  Fleisch,  Heu,  Weizen, 
Brod  etc.  5  — 10^  Gelatine  oder  1 — 3§  Agar-Agar  zusetzt.  Am 
häufigsten  werden  Fleischwasser  -  Pepton  -  Gelatine ,  Fleischwasser- 
Pepton-Agar-Agar  und  sterilisirtes  gelatiuirtes  Blutserum  benutzt. 
Zur  Bereitung  der  Fleiscliwasser- Pepton -Grelatine  werden 

*)  Das  in  diesem  Abschnitt  Enthaltene  ist  im  Wesentlichen  den 
Berichten,  welche  Johne  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XI)  und  Bie- 
dert (Deutsche  Mediciualz.  VI.  1884)  über  die  von  R.  Koch  geleiteten 
bacteriologischen  Kurse  im  k.  Gesundheitsamte  gegeben  haben,  ent- 
nommen. 
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250  Grm  frisch  gehacktes,  möglichst  fettfreies  Rindfleisch  mit 
500  Grm  destillirten  Wassers  zusamraeugerührt,  über  Nacht  auf 
Eis  stehen  gelassen  und  nach  wiederholtem  Umrühren  durch  ein 
feines  Seihtuch  in  ein  Becherglas  gepresst.  Die  ausgepresste  Flüs- 
sigkeit wird  durch  Nachfüllen  von  destillirtem  Wasser  auf  400  Cubctm 
gebracht,  4  Grm  Peptonum  siccum  (=  1  2  Grm  Kochsalz  (=  0,5  ^) 
und  40  Grm  (=  10  ^)  gewöhnliche  weisse  Speisegelatine  zugesetzt. 
Ist  letztere  aufgequollen,  so  wird  das  Becherglas  in  einem  Wasser- 
bade bis  zur  völligen  Lösung  der  Gelatine  massig  erwärmt  und 
dann  mit  einer  gesättigten  Lösung  von  kohlensaurem  Natron  sorg- 
fältig üeutralisirt  und  zwar  so,  dass  empfindliches  rothes  Lackraus- 
papier leicht  gebläut  wird.  Ist  die  Lösung  zu  alkalisch,  so  wird 
Milchsäure  zugesetzt. 

Hierauf  wird  das  Ganze  in  einem  Wasserbade  l  bis  1  Stunde 
lang  bis  zu  völligem  Ausfällen  des  Eiweiss  gekocht  und  die  Flüs- 
sigkeit heiss  durch  Filter  von  schwedischem  Filtrirpapier  in  steri- 
lisirte,  mit  Wattepfröpfen  versehene  Reagirgläschen  filtrirt.  Die 
Reagirgläschen  werden  nur  zu  einem  Drittel  gefüllt.  Die  Gelatine 
ist  gelblich  gefärbt  und  vollkommen  klar.  Nach  dem  Einfüllen 
werden  die  Reagirgläschen  sofort  wieder  mit  dem  Wattepfropf 
geschlossen  und  ihr  Inhalt  die  nächsten  4  Tage  je  einmal  durch 
Erhitzen  über  einer  Flamme  oder  in  einem  Wasserbade  zum  Auf- 
kochen gebracht.  Es  ist  dabei  zu  beachten,  dass  der  Wattepfropf 
nicht  von  der  auflcochenden  Gelatine  benetzt  wird.  Eine  Trübung 
durch  ausgefälltes  Eiweiss  darf  sich  beim  Aufkochen  nicht  einstellen. 

Fleiscliwasser-Pepton-Agar-Agar  wird  in  ähnlicher  Weise  be- 
reitet, nur  wird  statt  Gelatine  1—3  ^  Agar-Agar  zugesetzt. 

Blutserumgelatine  erhält  man  in  der  Weise,  dass  man  mög- 
lichst reines  Rinder-  oder  Schafblutserum  in  sterilisirte,  mit  einem 
Wattepfropf  versehene  Reagirgläser  füllt  und  6  Tage  hindurch 
täglich  eine  Stunde  auf  59  ^  C.  erwärmt.  Dann  wird  es  mehrere 
Stunden  auf  65  "  erwärmt,  bis  es  erstarrt.  Das  Blutserum  selbst 
wird  in  der  Weise  gewonnen,  dass  man  frisches  Thierblut  in  einem 
sterilisirten  verschlossenen  cylindrischen  Gefäss  ein  bis  zwei  Tage 
an  einem  kühlen  Orte  stehen  lässt,  wobei  sich  das  Serum  vom  Blut- 
knochen trennt  und  mit  einer  Pipette  aufgesogen  werden  kann. 

Da  die  Herstellung  bacterienfreier  Nährgelatine  nicht  ohne 
Schwierigkeiten  ist,  so  ist  dem  Ungeübten  zu  rathen,  fertige  Nähr- 
gelatine in  sterilisirten  Reagirröhrchen  zu  beziehen.  Dr.  Cakl 
Roth  in  Berlin  N.  Strassburgerstrasse  No.  18  und  Dr.  Theodor 
ScHUCHARDT  liefern  dieselbe  nach  den  im  k.  Gesundheitsamte  von 
Koch  aufgestellten  Vorschriften. 

Fleischwasser-Pepton-Gelatine  dient  zu  Culturcn  bei  Zimmer- 
temperatur oder  jedenfalls  unter  25  "  C,  da  sie  sich  bei  höheren 
Temperaturen  verflüssigt.  Blutserum  und  Agar-Agar  werden  zu 
Culturen  bei  höheren  Temperaturen  benutzt. 

Zur  Anlegung  der  Culturen  sind  verschiedene  Apparate  und 
Utensilien  nöthig.    Die  im  k.  Gesundheitsamte  zur  Verwendung 
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Icommeiidcn  werden  von  Dr.  Robekt  Muencke  Berlin  N.W.  Luisen- 
strasse  No.  58,  sowie  von  Dr.  Hermann  Rohrbecic  Berlin  N.W. 
Friedriclistrcasse  No.  100  geliefert.  Es  sind  indessen  nicht  alle  in 
dem  Catalog  enthaltenen  Apparate  nothwendig.  Bei  den  meisten 
Untersuchungen  kann  man  mit  wenigen  Apparaten  und  Utensilien 
auskommen. 

Alle  Instrumente  und  Utensilien,  welche  bei  Anlegung  von  Cul- 
tureu  benutzt  werden,  müssen  vor  dem  Gebrauch  sterilisirt  werden. 
Es  geschieht  dies  theils .  durch  Waschungen  mit  wässerigen  Subli- 
matlösungeu  von  1^«^,  theils  durch  Erhitzung.  Wer  einen  Sterili- 
sation skasten  zur  Verfügung  hat,  desinficirt  die  Reagirgläschen, 
Glasplatten  etc.  durch  Erhitzung  derselben  auf  160  "  während  1 
bis  2  Stunden.  Ist  ein  Sterilisationsofen  nicht  zur  Hand,  so  kann 
man  Glasplatten  und  Reagirgläschen  über  einer  Flamme  stark  er- 
hitzen. Die  verschiedenen  im  Gebrauche  stehenden  Nadeln  sollen 
aus  Platin  bestehen  und  werden  vor  dem  Gebrauche  ausgeglüht. 

Das  bei  Herstellung  Ton  Reinculturcn  im  k.  Ge- 
sundheitsamte übliche  Verfahren  ist  folgendes: 

Die  in  einem  Reagirgläschen  befindliche  sterilisirte  Nährgela- 
tine wird  in  gelinder  Wärme  verflüssigt  und  von  der  zu  unter- 
suchenden Substanz  (Wasser,  Blut,  Eiter,  Schleimflocken  aus  dem 
Darm,  von  einer  frischen  Schnittfläche  mit  geglühtem  Messer  ab- 
geschabte Gewebsmasse)  ein  Tröpfchen  oder  ein  Ideines  Partikelchen 
mit  Hülfe  eines  ausgeglühten  und  mit  einer  Oese  versehenen  Pla- 
tindrahtes eingebracht  und  durch  Schütteln  in  derselben  vertheilt. 
Enthält  die  zu  untersuchende  Masse  voraussichtlich  reichlich  Bac- 
terien,  so  wird  aus  dieser  Mischung  im  Originalglas  vermittelst  des 
wieder  ausgeglühten  Platindrahtes  ein  Tropfen  oder  auch  mehrere 
in  ein  zweites  erwärmtes  Reagirgläschen  mit  Nährgelatine  ge- 
bracht und  durch  Bewegungen  des  Drahtes  oder  durch  Schütteln 
in  derselben  vertheilt.  Von  dieser  kann  eventuell  noch  eine  dritte 
Uebertragung  stattfinden.  Der  in  dem  Reagirgläschen  steckende 
Wattepfropf  ist  unmittelbar  vor  der  Impfung  herauszunehmen  und 
nach  der  Impfung  sofort  wieder  einzusetzen. 

Der  Inhalt  der  inficirten  Reagirröhrchen  wird  weiterhin,  so- 
bald er  dem  Erstarren  nahe  ist,  jeder  für  sich  auf  eine  sorgfältig 
gereinigte,  durch  starkes  Erhitzen  über  einer  Gas-  oder  Spiritus- 
flamme oder  in  einem  Sterilisationskasten  desinficirte  Glasplatte  ge- 
gossen und  mit  einem  durch  Hitze  desinficirten  Glasstabe  gleich- 
inässig  im  mittleren  Bezirk  der  Glasplatte  ausgebreitet.  Die  ver- 
schiedenen Glasplatten  werden  auf  kleinen  Glasbänkchen  übereman- 
dergelegt  und  zwar  so,  dass  das  Original  zu  unterst,  die  erste 
Verdünnung  über  demselben  liegt  u.  s.  w.  Das  Ganze  wird  in  einer 
feuchten  Kammer,  welche  durch  zwei  aufeinander  passende  luit 
Filtrirpapier,  welches  mit  Sublimatlösung  von  1  :  1000  durchtrankt 
ist,  ausgelegte,  zuvor  mit  Sublimatlösung  desinficirte  Glasglocken 
oder  durch  zwei  ebenso  vorbereitete  Suppenteller  hergestellt  wird. 

Lässt  man  die  Glasplatten  in  der  feuchten  Kammer  bei  Zim- 
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mertemperatur  stehen,  so  erscheinen  bei  Anwesenheit  von  Mikro- 
organismen, welche  sich  bei  dieser  Temperatur  vermehren,  vom 
zweiten  bis  dritten  Tage  ab  Colonieen,  welche  bei  genügender  Vei- 
theilung der  einzelnen  Organismen  bereits  Reinculturen  darstellen 
und  je  nach  den  zur  Entwickelung  gelangenden  Spaltpilzformen 
bestimmte  Eigenthümlichkeiten  besitzen.  ^     o  v 

Aus  diesen  Colonieen  werden  mit  einer  feinen,  an  der  bpitze 
auf  einen  Millimeter  Länge  leicht  hakenförmig  gekrümmten  ausge- 
crlühten  Platinnadel  minimale  Mengen  von  Pilzen  entnommen  und 
die  Procedur  mit  den  Platten  noch  einmal  wiederholt.  Sind  die 
Culturen  nur  klein,  so  muss  die  Entnahme  von  Impfmaterial  aus 
der  Cultur  unter  dem  Mikroskope  oder  mit  Hülfe  einer  Lupe  vor- 
genommen werden.  .      ,.  „  -x 

In  die  danach  entstandenen  Reinculturen  wird  die  bpitze  einer 
zuvor  ausgeglühten  Platinnadel  eingetaucht  und  die  Nadel  danach 
in  die  Nährgelatine  eines  (nicht  erwärmten)  Reagirröhrchens  em- 

Vielfach  werden  zu  Culturen  auch  nicht  mehlig  kochende  Sa- 
latkartoffeln benutzt.  Um  eine  Kartoffel  zu  diesem  Zwecke  geeig- 
net zu  machen,  wird  sie  sorgfältig  mit  einer  Bürste  gereinigt  und 
gewaschen  und  dann  eine  Stunde  in  eine  halbprocentige  Subliraatlö- 
sung  gelegt.  Danach  wird  sie  eine  halbe  Stunde  in  strömendem 
Wasserdampf  gar  gekocht,  darf  jedoch  dabei  nicht  aufspringen.  Die 
Kartoffel  wird  sodann  durch  ein  zuvor  ausgeglühtes  Messer  in  zwei 
Hälften  zerlegt  und  das  Pilzmaterial  vermittelst  eines  ausgeglühten 
Scalpells  auf  die  Schnittflächen  aufgestrichen  und  die  beiden  Hälf- 
ten in  eine  feuchte  Kammer  verbracht.  Die  Kartoffel  wird  dabei 
nur  an  den  mit  der  Schale  bedeckten  Stellen  angefasst  und  die 
Hand,  in  welcher  sie  gehalten  wird,  ist  vorher  mit  Sublimatlösung 
(1  :  1000)  zu  desinficiren. 

Durch  Wiederholung  der  Ueberimpfung  kann  man  die  ver- 
schiedenen Spaltpilzformen  in  zahlreichen  Generationen  weiter  züch- 
ten. Ihre  pathogenen  Eigenschaften  werden  durch  Impfung  von 
Thieren  geprüft,  wobei  als  Ort  der  Impfung  das  subcutane  Gewebe 
oder  die  Bauchhöhle  oder  der  Darm  oder  das  Auge  oder  die  Lunge 
oder  das  Blut  gewählt  werden.  Bei  Injection  in  das  Gefässsystem 
wird  mit  Vorliebe  eine  lugularvene  benutzt  und  die  Pilze  zur  In- 
jection in  durch  Kochen  sterilisirter  Kochsalzlösung  von  0,75^  Salz- 
gehalt vertheilt.  Bei  der  Bcurtheilung  des  Effectes  ist  stets  zu 
berücksichtigen,  dass  Thiere  gegen  Spaltpilze  sich  vielfach  anders 
verhalten  als  der  Mensch,  und  dass  auch  die  verschiedenen  Thiere 
in  ihrem  Verhalten  differiren.  Am  häufigsten  werden  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Mäuse,  Ratten,  Hunde,  Tauben,  Sperlinge  und 
Hühner  zur  Impfung  benutzt. 

Will  man  eine  Cultur  genauer  mikroskopisch  untersuchen,  so 
wird  mit  einer  feinen  an  der  Spitze  hakenförmig  gekrümmten  Nadel 
etwas  Pilzmaterial  aus  derselben  genommen  und  in  der  oben  be- 


28 


Beincultureu  vou  ßacterien. 


schriebeiien  Weise  in  einem  Tröpfchen  Wasser  auf  ein  Deckgläs- 
chen ausgebreitet,  getrocknet  und  gefärbt. 

Eine  weitere  Art  der  Bacteriencultur ,  welche  eine  genauere 
Betrachtung  der  Bacterien  während  des  Lebens  gestattet,  ist  die 
tultiir  im  hängenden  Tropfen.  Man  benutzt  dazu  neutrali- 
sirte  Bouillon,  welche  ebenso  zubereitet  wird,  wie  die  Fleisch- 
wasserpeptongelatine,  nur  dass  man  den  Zusatz  von  Gelatine  und 
von  Pepton  unterlässt. 

Nach  der  Neutralisation  wird  die  Lösung  eine  Stunde  im  Wasser- 
bade gekocht  und  zur  Aufbewahrung  heiss  durch  schwedisches  Fil- 
trirpapier  in  sterilisirte  Reagirröhrchen  filtrirt,  die  mit  einem 
sterihsirten  Wattepfropf  verschlossen  werden. 

Nach  Verschluss  mit  dem  Wattepfropfen  wird  die  Flüssigkeit  in 
den  Reagirgläschen  in  den  nächsten  Tagen  ohne  Lüftung  des 
Pfropfes  noch  einige  Male  über  einer  Gas-  oder  Spiritusflamme 
aufgekocht. 

Zur  Cultur  benutzt  man  ein  kleines  Tröpfchen,  welches  man 
vermittelst  der  Oese  eines  ausgeglühten  Platindrahtes  auf  die  Mitte 
eines  sorgfältig  gereinigten  Deckglases  bringt  und  hier  mit  dem 
Impfmaterial  aus  einer  Plattencultur  oder  Stichcultur  oder  einer 
andern  bacterienhaltigen  Substanz  vermittelst  einer  spitzen  Platin- 
nadel inficirt.  Das  Impfmaterial  wird  mit  der  Spitze  der  Nadel 
im  Tropfen  vertheilt,  ohne  den  Tropfen  weiter  auszubreiten.  Das 
in  dieser  Weise  vorbereitete  Deckgläschen  wird  danach  umgedreht 
und  auf  die  Vertiefung  eines  hohlgeschliffenen  Objectträgers  (zu 
beziehen  bei  H.  Vogel  in -Glessen,  W.  P.  Stender,  Naundörfchen 
Leipzig,  G.  König,  Berlin  N.  W.  Dorotheenstrasse  No.  35  u.  A.)  ge- 
setzt, dessen  Vertiefung  am  Rande  zuvor  mit  einer  dünnen  Lage  von 
Vaselin  umgeben  worden  ist.  Hängt  der  Tropfen  über  der  Mitte 
der  Vertiefung  und  ist  der  Verschluss  durch  das  Vaselin  gut  herge- 
stellt, so  erhält  man  auf  diese  Weise  eine  kleine  Kammer,  in  wel- 
cher die  Bacterieneutwickelung  in  den  folgenden  Tage  mit  Oelimmer- 
sionen  verfolgt  werden  kann.  Da  das  Object  ungefärbt  ist,  so  ist 
im  Mikroskop  eine  Blende  mit  kleiner  Oeffnung  einzusetzen. 

Will  man  die  Bacterien  auf  einer  gewissen  Entwickelungsstufe 
fixiren  und  sie  aufbewahren,  so  hebt  man  das  Deckgläschen  ab, 
dreht  es  um,  lässt  die  Flüssigkeit  eintrocknen,  wischt  die  Vaseline 
ab  und  färbt  in  der  früher  angegebenen  Weise. 

Zur  Untersuchung  der  in  der  Luft  enthaltenen  Keime 
füllt  man  (Koch)  ein  gewisses  Quantum  Nährgelatine  in  ein  Glas- 
schälchen  und  lässt  dasselbe  mit  Hilfe  eines  Messingbleches  in  ein 
sterilisirtes  cylindrisches  Gefäss  hinter,  welches  mit  einem  steri- 
lisirten  Wattepfropf  verschlossen  wird. 

Nach  dem  Erstarren  der  Gelatine  wird  das  Schälchen  durch 
Wegnahme  des  Wattepfropfes  eine  bestimmte  Zeit,  2  bis  24  Stunden 
der  Luft  ausgesetzt  und  der  Wattepfropf  wieder  aufgesetzt.  In 
den  nächsten  Tagen  gelangen  dann  die  auf  die  Nährflüssigkeit  ge- 
fallenen Keime  zur  Entwickelung. 


Untersuchung  von  Schimmelpilzen. 


29 


Ein  anderes  Verfahren  besteht  darin  (Hesse),  dass  man  in 
einer  Glasröhre  von  50  bis  100  Ctm.  Länge  und  4  bis  5  Ctm.  Weite, 
die  auf  der  einen  Seite  durch  eine  durchbohrte  und  durch  eine  un- 
durchbohrte  Kautschukmembran  geschlossen  ist,  ein  gewisses  Quan- 
tum Nährgelatine  einfüllt  und  danach  mit  einem  durchbohrten  Kaut- 
schukpfropf, in  welchem  eine  mit  einem  Wattepfropf  versehene  Glas- 
röhre steckt,  schliesst.  Durch  Erhitzen  in  strömendem  Wasserdampfe 
wird  die  Röhre  sterilisirt  und  danach  die  Gelatine  in  horizontaler 
Lage  zum  Erkalten  hingelegt.  Ist  die  Gelatine  starr  geworden,  so 
nimmt  man  die  undurchbruchene  Kautschukkappe  ab,  setzt  das 
andere  Ende  mit  einem  Aspirator  in  Verbindung  und  lässt  ein 
bestimmtes  Quantum  Luft  über  die  Nährgelatine  streichen. 

Bei  Untersuchung  Yon  Wasser  wird  in  der  früher  für  Blut, 
Eiter  etc.  angegebenen  Weise  verfahren,  d.  h.  es  werden  eine  An- 
zahl Tropfen  Wassers  mit  Nährgelatine  in  der  Wärme  vermischt 
und  die  inficirte  Gelatine  auf  eine  sterilisirte  Glasplatte  ausge- 
gossen. 

Bei  Untersuchung  Yon  Bodenproben  werden  feine  Partikel- 
chen derselben  in  der  erwärmten  Nährgelatine  vertheilt  und  dann 
auf  Platten  ausgegossen  oder  es  wird  die  ausgegossene  Gelatine 
mit  Erdproben  bestreut. 

Von  den  bei  der  ersten  Impfung  erhaltenen  Colonieen  wird  je- 
weilen  in  der  früher  beschriebenen  Weise  weiter  geimpft. 


VIII.  Die  Untersuchung  von  Schünniel-  und  Sprosspilzen. 

Zur  Untersuchung  der  beim  Menschen  vorkommenden  Faden- 
pilze werden  die  von  den  Pilzen  durchwachsenen  Gewebe  iu  Wasser 
oder  Kochsalzlösung  zertheilt  und  zerzupft  und  es  gelingt  meist 
schon  auf  diese  Weise  sich  die  einzelnen  Bestandtheile  der  Pilze 
zur  Anschauung  zu  bringen.  Sind  die  Gewebe  in  denen  sie  liegen 
wenig  durchsichtig,  so  kann  man  sie  durch  Anwendung  einer  1—3^ 
Kall-  oder  Natronlauge  aufhellen.  Glycerin  und  Alcohol  verursachen 
eine  erhebliche  Schrumpfung  der  Pilzfäden.  Zur  Härtung  mit  Fa- 
denpilzen durchwachsener  Gewebsstücke  benutzt  man  gewöhnlich 
Alcohol,  um  ein  postmortales  Auswachsen  möglichst  bald  und  sicher 
zu  verhindern.  In  MüUcrscher  Flüssigkeit  sind  indessen  die  Schrum- 
pfungen geringer. 

Zur  Färbung  eignen  sich  Anilinfarben,  namentlich  Vesuvin 
doch  verhalten  sich  die  verschiedenen  Speeles  gegen  die  einzelnen 
1^ arben  verschieden.  Aspergillus  färbt  sich  mit  Fuchsin,  Methyl- 
violett und  Vesuvin.  Für  die  Untersuchung  der  Dermatophvten 
eraphehlt  Balzer  die  mit  denselben  behafteten  Haare,  SchuDüen 
und  Favusscutula  zuerst  mit  Alcohol  und  Aether  zu  entfetten  Da- 
micü  werden  sie  einige  Stunden  mit  wässeriger  oder  alcohoiischer 
Losung  von  Eosin  oder  von  Chinolinblau  gefärbt,  und  danach  in 
der  gewohnten  Weise,  d.  h.  nach  Behandlung  mit  Alcohol  und 
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Nelkenöl  in  dünnflüssigem  Kanadabalsani  eineschlossen.  Verzichtet 
man  auf  das  Einlegen,  so  untersucht  man  in  40procentiger  Kali- 
lauge. 

Actinomyces  färbt  sich  mit  (Weigert)  Wedl'scher  Orseille,  die 
man  eine  Stunde  einwirken  lässt.  Danach  wird  das  Präparat  in  Alcohol 
oberflächlich  ausgewaschen  und  mit  Üentianaviolett  nachgefärbt.  Die 
Kerne  der  Gewebszellen  werden  dabei  blauviolett,  die  Pilzstrahlen 
rubinroth,  das  Bindegewebe  orange  gefärbt.  Zur  Färbung  mischt 
man  20  Cctm.  Alcohol  absolutus  mit  5  Cctm.  Eisessig  und  4  Cctm. 
destillirtem  Wasser  und  setzt  diesem  Gemisch  von  der  käuflichen 
Orseille  (die  man  zum  Verdampfen  des  Ammoniakes  einige  Tage 
an  der  Luft  hat  stehen  lassen)  so  viel  zu,  dass  eine  tiefrothe  Lösung 
entsteht. 

Zur  Herstellung  von  ßeinculturen  von  Fadenpilzen  verfährt 
man  in  derselben  Weise,  wie  bei  Spaltpilzen  (pag.  26)  und  legt 
zunächst  Plattenculturen  an.  Mägeli  und  Brefeld  vertheilen 
kleine  Portionen  von  Sporen  in  so  viel  destillirtem  Wasser,  bis  sie 
in  einem  Tropfen  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nur  noch 
eine  Spore  finden.  Ist  diese  Vertheilung  erreicht,  so  werden  ver- 
schiedene sterilisirte  Nährboden  mit  je  einem  Tropfen  Wasser  ge- 
impft. Das  Koch'sche  Verfahren  mit  der  verflüssigten  Nährgelatine 
(pag.  26)  ist  diesem  vorzuziehen. 

Ist  eine  Pilzspore  auf  irgend  einem  Nährboden  zur  Entwicke- 
lung  gelangt,  so  wird  sie  hier  weiter  gezüchtet  bis  sie  fructificirt. 
Von  den  Conidien  werden  alsdann  neue  Culturen  auf  sterilisirtem 
Nährboden  angelegt. 

Die  Cultivirung  wird  theils  bei  gewöhnlicher  Temperatur,  theils 
bei  höheren  Temperaturen  im  Brütofen  vorgenommen.  Wächst  von 
zwei  untereinander  gemischten  Pilzen  der  eine  nur  bei  niedrigen, 
der  andere  dagegen  auch  bei  höheren  Temperaturen,  so  kann  man 
durch  Einsetzen  der  Cultur  in  den  Brütofen  eine  Reincultur  des 
letzteren  erhalten. 

Als  Nährboden  können  für  viele  Fadenpilze  die  für  Spaltpilz- 
culturen  in  Gebrauch  stehenden  Nährgelatinen  benutzt  werden,  doch 
muss  man  meistens  noch  Zucker  (bis  ög)  und  Säure  (Weinstein- 
säure bis  5^  oder  Phosphorsäure  bis  1§)  zusetzen.  Sodann  werden 
mit  Vorliebe  Decocte  von  getrockneten  Pflaumen  oder  Rosinen,  De- 
cocte  von  Mist  von  Pflanzenfressern,  Abkochungen  von  Hefe  mit 
Zuckerzusatz,  Zuckerlösungen  (bis  10^)  mit  weinsaurem  Ammoniak 
(bis  1  {})  und  Asche  von  Hefe  oder  von  Cigarren,  Brodinfuse,  Wei- 
zeninfuse  etc.  zur  Cultur  von  Schimmelpilzen  benutzt.  Durch  Zu- 
satz von  5—10^  Gelatine  kann  man  aus  den  betreflenden  Flüssig- 
keiten feste  Nährboden  machen.  Häufig  werden  als  Nährsubstrat 
auch  Scheiben  von  gekochten  Kartotfeln,  feuchtes  Brod,  Pferde- 
mist  etc.  benutzt.    Brod  kann  man  dazu  mit  verschiedeneu  Decocten 

düngen.  „  „    ,  ^      „  , 

Aspergillus  wächst  (Siebenmann)  gut  auf  feuchtem  bchwarz- 
brod,  10—15  3  Gelatine  mit  0,f)^  Tanniuzusatz,  sowie  auf  Blutserum 
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und  auf  Hühnereiweiss,  dagegen  schlecht  auf  Fruchtsäften,  während 
Eurotium  auf  letzteren  sehr  gut  gedeiht.  Mucor  wächst  gut  auf 
Pferdemist  und  Pferdemistdecocten. 

Actinomyces  wächst  nach  Boström  sowohl  auf  Fleischwasser- 
Pepton-Gelatiue  als  auch  auf  Fleischwasser-Pepton-Agar-Agar  und 
auf  Blutserum,  am  besten  indessen  auf  letzteren.  Boström  legt  in 
Fleischwasser-Pepton-Gelatine  Plattenculturen  an  und  impft  dann 
auf  Agar-Agar  oder  auf  Blutserum. 

Zur  Cultur  yoii  SprosspUzen  benutzt  man  Malzdecocte,  Bier- 
würze, Most  oder  eines  der  oben  aufgeführten  Decocte,  denen  man 
noch  Zucker  zusetzt. 

IX.   Untersuchimg  der  thieriselieii  Parasiten. 

Die  Untersuchung  der  thierischen  Parasiten  bietet,  so  fern 
es  sich  nicht  um  eingehendere  Untersuchung  ihres  Baues  handelt, 
keine  Schwierigkeiten.  Viele,  wie  z.  B.  Acarus  scabiei,  Acarus  fol- 
liculorum,  Oxyuris  vermicularis,  Trichocephalus  dispar,  Anchylo- 
stoma  duodenale,  Trichina  spiralis,  Distoma  hepaticum  und  lanceo- 
latura  etc.  können  ohne  Weiteres  in  Wasser  mikroskopisch  untersucht 
werden.  Häufig  ist  es  dabei  von  Vortheil,  durch  einen  mässigen 
mit  einer  Präparirnadel  ausgeübten  Druck  auf  das  Deckgläschen 
das  betrejä'ende  Thier  platt  zu  drücken.  Die  Eier  der  Nematoden, 
Trematoden  und  Cestoden  werden  ebenfalls  im  Wasser  untersucht. 

Muskeltrichinen  können  sowohl  durch  Zerzupfungspräpa- 
rate  als  durch  Schnittpräparate  aufgesucht  werden.  Das  Gefrier- 
mikrotom leistet  hier  gute  Dienste.  Die  Schnitte  dürfen  nicht  zu 
dünn  gemacht  werden.  Neuerdings  wird  sehr  empfohlen  dickere 
Schnitte  mit  wässerigen  Lösungen  von  Methylgrün  (1  :  30),  durch 
welche  die  Trichinenkapseln  sehr  scharf  hervortreten,  zu  färben 
und  danach  gut  auszuwässern. 

Die  zarten  Protozoen  wei'den  mit  Vortheil  mit  fixirenden  und 
färbenden  Reagentien ,  wie  Osmiumsäure  (s.  pag.  10) ,  Chromsäure, 
Jod,  Anilinfarben  etc.  behandelt.  Darminhalt  mit  Protozoen  bringt 
man  zunächst  ohne  Zusatz  oder  mit  Kochsalzlösung  vermischt  unter 
da,s  Mikroskop.  Coccidien  färben  sich  in  gehärteten  Präparaten  gut 
mit  Gen  ti  an  aviolett  und  Vesuvin. 

Die  Köpfe  der  Bandwürmer  betrachtet  man  mit  schwa- 
cher und  mittelstarker  Vergrösserung  in  Wasser  oder  Kochsalz- 
lösung oder  Glycerin.  Echinococcenscolices  kann  man  mit 
einem  Scalpell  von  der  Wand  der  Blasen  abschaben  und  in  Wasser 
oder  Glycerin  untersuchen.  Haken  sind  oft  noch  in  Zerzupfungs- 
präparaten  von  abgestorbenen  und  verkalkten  Echinococcen  nach- 
weisbar. Den  Scolex  des  Cystic ercu s  cellulosae  kann  man 
sich  durch  Zerreissen  der  Blase  frei  machen.  Danach  wird  er  zur 
Untersuchung  des  Hakenkranzes  und  der  Saugnäpfe  unter  dem 
Deckglase  zerquetscht. 
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Durch  Corapression  eines  frischen  reifen  Bandwurmgliedes 
zwischen  zwei  Objectträger  kann  man  sich  auch  die  Verzweiflung 
des  mit  Eiern  gefüllten  Uterus  zur  Anschauung  bringen. 

Durchschnitte  durch  die  Wand  einer  Echinococcusblasemit 
einem  Rasirmcsser  oder  auch  nur  mit  einer  Scheere  ausgeführt  und 
in  Wasser  ausgebreitet,  bringen  die  Schichtung  der  Cuticularmasse 
sehr  schön  zur  Anschauung. 

Zur  Aufbewahrung  und  Härtung  wird  gewöhnlich  Spiritus  be- 
nutzt. In  Müller'scher  Flüssigkeit  werden  sie  leicht  spröde.  Wenn 
die  einzelnen  Theile  bei  Anlegung  von  Schnitten  leicht  auseinander- 
fallen, so  zieht  man  Celloidineinbettung  (pag.  9)  in  Anwendung. 
Zur  Färbung  benutzt  man  kernfärbende  Farben  oder  Doppelfär- 
bungen mit  letzteren  und  mit  Eosin  oder  Carmin. 

Die  mikroskopischen  Präparate  können  sowohl  in  Glycerin  als 
in  Canadabalsam  aufgehoben  werden.  Ersteres  ist  namentlich  bei 
ungefärbten  Präparaten  zu  empfehlen. 


X.    Uelbersieht  über  die  Behandlung  der  einzelnen  Oewebe 
und  Organe  zum  Zwecke  mikroskopischer  Untersuchung*). 

1)  Blut  und  Lymphe  werden  zweckmässig  nach  den  auf 
pag.  18  u.  19  angegebenen  Methoden  untersucht.  Wird  die  Flüssig- 
keitsschicht bei  dem  zuerst  erwähnten  Verfahren  noch  zu  zellreich, 
so  kann  eine  Verdünnung  dadurch  erzielt  werden ,  dass  man  das 
Blut  mit  Kochsalzlösung  von  0,8^  mischt. 

Bei  Blutabnahme  aus  der  Haut  des  Lebenden  lässt  man  das 
Blut  aus  der  Stichwunde  dircct  in  den  Capillarraum  einfliessen  oder 
setzt  auf  die  gereinigte  Haut  ein  Tröpfchen  Kochsalzlösung  und 
sticht  innerhalb  des  Tröpfchens  ein.  Bei  Anfertigung  von  Trocken- 
präparaten ist  es,  falls  die  Blutkörperchen  gut  erhalten  bleiben 
sollen,  zweckmässig,  wenn  man  den  Objectträger  vor  dem  Aufstrei- 
chen des  Blutes  erhitzt,  so  dass  eine  sofortige  Eintrocknung  eintritt. 

Häminkrystalle  erhält  man  aus  eingetrocknetem  Blut  in 
folgender  Weise:  Blutflecken  auf  hartem  Gegenstande,  z.  B.  Holz 
werden  sorgfältig  abgeschabt  und  die  rothe  Masse  auf  einem  Ob- 
jectträger oder  in  einem  flachen  ührschälchen  gesammelt  und  da- 
nach in  einer  geringen  Menge  destillirten  Wassers  aufgelöst.  Von 
Flecken  in  Leinwand  und  Aehnlichem  schneidet  man  besser  kleine 
Stücke  aus,  legt  sie  auf  Objectträger  und  zieht  mit  wenig  destil- 
lirtem  Wasser  aus.   Nach  Entfernung  der  ausgezogenen  und  ausge- 


*)  Das  Verfahren,  welches  zur  Untersuchung  besonderer  Verände- 
rungen, wie  z.  B.  von  Amyloiddegeneration ,  Verfettung,  Mycosen  etc. 
eingeschlagen  wird,  ist  in  der  nachstehenden  Uebersicht  nicht  mehr 
angeführt,  indem  das  Nöthige  schon  in  früheren  Capiteln  enthalten  ist. 
Die  Schnitte  werden,  wo  es  nicht  anders  bemerkt  ist,  in  Canadabalsam 
aufgehoben. 
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iressten  Gewebsstücke  sowie  allfällig  vorhandener  Verunreinigungen 
iässt  man  das  mehr  oder  weniger  roth  gefärbte  Wasser  eintrocknen, 
setzt  dann  ein  Stecknadel kopfgrosscs  Tröpfchen  Kochsalzlösung  von 
0  8^  zu,  breitet  dasselbe  über  die  Oberfläche  aus  und  lässt  es  wieder 
eintrocknen.  Ist  dies  gesciiehen,  trägt  man  mit  einem  Glasstabc  reinen 
Eisessig  auf,  deckt  mit  einem  grossen  Deckgläschen  zu,  wobei  man 
zweckmässig  ein  feines  Haar  unter  das  Deckgläschen  legt,  und  er- 
wärmt den  Objectträger  über  einer  Spiritusflamme  so  stark,  bis  der 
Eisessig  aufkocht,  also  Blasen  bildet.  Durch  fortgesetztes  gelindes 
Erwärmen  wird  danach  der  Eisessig  verdampft  und  es  scheiden 
sich  bei  seiner  Verflüchtigung  die  braunen  Häminkrystalle  aus.  Nimmt 
man  die  Procedur  in  einer  Uhrschale  vor,  so  ist  das  Aufsetzen  eines 
Deckgläschens  beim  Kochen  des  Eisessig  nicht  nothig. 

2)  Herz  und  Grefässe.  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit 
oder  Alcohol.  Färbung  in  Hämatoxylin  oder  Alauncarmin,  Doppel- 
färbung mit  Hämatoxylin  und  Carmin. 

3)  Milz  und  Lymphdrüsen.  Härtung  in  Müller'scher  Flüssig- 
keit. Bei  den  Lymphdrüsen  ist  auch  Alcoholhärtung  anwendbar. 
Färbung  in  Hämatoxylin  oder  Alauncarmin. 

4)  Die  serösen  Häute.    Behandlung  wie  bei  2. 

5)  Die  äussere  Haut.   Behandlung  wie  bei  2. 

6)  Die  Sclüeimhäute.  Die  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit 
ist  weit  schöner  als  in  Alcohol.  Färbung  mit  Hämatoxylin  oder 
Alauncarmin. 

7)  Die  Grewelbe  des  Darmkanales  werden  alle  in  Müller'scher 
Flüssigkeit  weit  besser  als  in  Alcohol.    Färbung  wie  bei  6. 

8)  Leber  und  Pankreas.  Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit 
oder  in  Alcohol.  Färbung  in  Hämatoxylin  oder  Alauncarmin.  Dop- 
pelfärbung mit  Alauncarmin  und  Eosin. 

9)  Der  Harnapparat.  Härtung  wie  bei  8.  Zur  Färbung  des 
Nierengewebes  ist  Alauncarmin  oder  auch  Gentianaviolett  dem  Häma- 
toxylin vorzuziehen.    Doppelfärbung  wie  bei  8. 

10)  Der  ßespirationsapparat.  Härtung  in  Müller'scher  Flüs- 
sigkeit vorzuziehen,  Alcoholhärtung  jedoch  nicht  ausgeschlossen.  Bei 
der  Lunge  ist  zum  Schneiden  oft  Nachhärtung  mit  Gummilösung 
(p.  8)  oder  Celloidin  (pg.  9)  nöthig.    Färbung  wie  bei  8. 

11)  Das  centrale  Nervensystem.  Härtung  nur  in  Müller'scher 
Flüssigkeit  vorzunehmen ;  beim  Rückenmark  frühestens  in  3 — 4  Mo- 
naten, beim  Gehirn  in  4 — 6  Monaten  beendet.  Aufbewahrung  in 
Müller'scher  Flüssigkeit  ist  nicht  über  2  bis  3  Jahre  auszudehnen. 
Zum  Zwecke  dauernder  Aufbewahrung  ist  das  Präparat  nach  Vol- 
lendung der  Härtung  gründlich  zu  wässern  und  dann  in  Spiritus 
(oder  auch  in  Glycerin)  aufzuheben.  Vom  3.  bis  8.  Tage  der  Härtung 
in  Müller'scher  Flüssigkeit  sind  die  Präparate  zum  Zerzupfen  ge- 
eignet. 

Färbung  mit  neutralem  ausgefaultem  carminsaurem  Ammoniak, 
welches  namentlich  die  Ganglienzellen  und  die  Axencylinder  färbt. 
Zum  Aufsuchen  von  Entzündungsherden  eignet  sich  Hämatoxylin 
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Oder  Alauncarmin.  Doppelfärbungen  mit  Hämatoxylin  und  neutra- 
lem Carmm  sind  dringend  zu  empfehlen.  Die  Schnitte  sind  in 
uanadabalsam  aufzuheben. 

Bei  Anwesenheit  von  Fettkörnchenzellen  und  sclerotischen  Her- 
den lietert  em  mehrstündiges  Einlegen  der  Schnitte  in  einprocen- 
tige  Osmiumsäure  sehr  gute  Bilder,  doch  dürfen  dabei  die  Präpa- 
rate zu  keiner  Zeit  in  Spiritus  gelegen  haben.  Die  Schnitte  werden 
nach  der  Osmiumbehandlung  gut  und  lange  ausgewässert  und  in 
Orlycerm  oder  in  hartem  Canadabalsam  aufgehoben. 

Zur  Färbung  der  Nervenfasern  im  Centrainervensystem  ist  von 
Weigeet  (Fortschritte  der  Med.  II.  K  6)  in  letzter  Zeit  folgendes 
Verfahren  empfohlen  worden: 

Theile  des  Centrainervensystem  es  werden  in  Müller'scher  Flüs- 
sigkeit gehärtet,  werden  aus  dieser  direct  geschnitten  oder  ohne 
vorhergehende  Auswässerung  in  Alcohol  übertragen.  In  Alcohol 
schon  grün  gewordene  Stücke  werden  wieder  in  Müller'sche  Flüssig- 
keit gelegt,  bis  sie  braun  werden.  Als  Farbe  benutzt  man  eine 
Mischung  von  Hämatoxylin  1,0,  Alcohol  10,0,  Wasser  90,0  und 
lässt  sie  vor  dem  Gebrauch  einige  Tage  stehen.  Die  Schnitte  kom- 
men aus  Alcohol  direct,  ohne  vorherige  Auswässerung,  in  die  Farbe 
und  werden  in  einer  zugedeckten  Schale  einige  Stunden  in  einen 
auf  40  "  erwärmten  Brütofen  gestellt.  Danach  werden  sie  in 
Wasser  abgespült  und  in  eine  Flüssigkeit  von  folgender  Zusammen- 
setzung gebracht:  Borax  2,0,  Ferridcyancalium  2,5,  Wasser  100,0. 
Nach  einer  halben  bis  ganzen  Stunde  oder  auch  erst  nach  längerer 
Zeit  wird  die  graue  Substanz  gelblich,  während  die  weisse  schwarz 
bleibt.  Man  spült  jetzt  mit  Wasser  ab,  behandelt  mit  absolutem 
Alcohol  und  Xylol  und  schliesst  in  Canadabalsam  ein.  Das  Verfahren 
gibt  sehr  schöne  Präparate. 

12)  Die  peripheren  Nerven  und  die  Ganglien  werden  im 
Allgemeinen  gleich  behandelt  wie  das  centrale  Nervensystem.  Zer- 
zupfungspräparate  geben  in  vielen  Fällen  sehr  gute  Bilder.  Er- 
härtet sind  die  Nerven  am  leichtesten  auf  Querschnitten  zu  unter- 
suchen. 

Von  Nerven  mit  markhaltigen  Fasern  erhält  man  gute  Präpa- 
rate durch  Einlegen  kleiner  Stücke  in  Müller'sche  Flüssigkeit,  welcher 
etwa  10^  einer  einprocentigen  Osmiumsäurelösung  zugesetzt  ist,  in- 
dem dadurch  die  Markscheiden  geschwärzt  werden.  Es  empfiehlt  sich 
femer  auch,  kleine  Nervenstücke  oder  Gewebsscheiben,  welche  solche 
enthalten,  frisch  in  einprocentige  Osmiumsäure  zu  legen  und  je  nach 
ihrer  Dicke  etwa  6  bis  24  Stunden  liegen  zu  lassen.  Erscheint  der 
Nerv  auf  einem  Durchschnitt  vollkommen  schwarz,  so  wird  er  aus- 
gewässert und  in  Wasser  zerzupft.  Nach  gründlicher  Wässerung 
kann  das  Zupfpräparat  in  Glycerin  aufgehoben  werden.  Von  den 
mit  Osmiumsäure  behandelten  Nerven  können  mit  dem  Gefriermi- 
krotom Schnitte  angefertigt  und  mit  Hämatoxylin  gefärbt  werden. 
Sie  lassen  sich  ferner  auch  durch  Alcohol  (24  Stunden),  sowie  durch 
Gummilösung  (24  Stunden)  und  Alcohol  (24  Stunden),  oder  auch 
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durch  Müller'sche  Flüssigkeit  (3  Monate)  nachbärten  und  dann  mit 
jedem  Mikrotom  schneiden. 

Nerven  mit  vorwiegend  marklosen  Remak'schen  Fasern  kön- 
nen mit  Vortheil  frisch  in  Osmiumsäure  zerzupft  und  danach  auf 
dem  Objectträger  mit  Fuchsin  gefärbt  werden.  Meist  ist  indessen 
eine  sichere  Beurtheilung  erst  nach  sorgfältiger  und  vollständiger 
Härtung  in  Müller'scher  Flüssigkeit  zu  erzielen,  wobei  dieselben 
Färbungen,  wie  bei  Nerven  mit  markhaltigen  Fasern  zur  Anwen- 
dung kommen. 

13)  Das  Sehorgan.  Sämmtliche  Abschnitte  lassen  sich  nur  in 
Müller'scher  Flüssigkeit  gut  härten.  Die  Aufbewahrung  in  Müller'- 
scher Flüssigkeit  ist  hier  länger  möglich,  als  beim  Centrainerven- 
system. Sollen  Theile  des  Bulbus  genauer  untersucht,  dabei  die 
gegenseitigen  Lagerungsbeziehungen  der  einzelnen  Theile  möglichst 
erhalten  werden,  so  ist  eine  Einbettung  der  betreffenden  Theile  in 
Hühnereiweiss  oder  in  Celloidin  fpag.  9)  oder  in  irgend  eine  andere 
Einschlussmasse  unerlässlich.  Häufig  wird  dabei  zuerst  eine  Durchfär- 
bung des  Stückes  in  Beale'schem  Carmin  oder  auch  in  Bismarkbraun 
vorgenommen,  um  die  Schnitte  sofort  einlegen  zu  können.  Neben 
den  schon  erwähnten  Einbettungsmethoden  steht  noch  eine  Einbet- 
tung in  Paraffin  vielfach  in  Gebrauch.  Das  zu  schneidende  Stück 
wird  dabei  zuerst  gefärbt,  dann  in  absolutem  Alcohol  vollkommen 
wasserfrei  gemacht  und  danach  in  Terpentinöl  und  weiterhin  in  eine 
gesättigte  Lösung  von  Paraffin  in  Terpentinöl  gebracht.  Das  so 
durchtränkte  Stück  wird  etwa  eine  halbe  Stunde  in  eine  durch 
Erwärmung  verflüssigte  Paraffinmasse  eingelegt  und  dann  in  einem 
Pappkästchen  in  Paraffin  eingeschmolzen.  Die  Schnite  kommen  di- 
rekt auf  den  Objectträger  und  werden  hier  nach  Entfernung  des 
anhängenden  Paraffins  mit  einer  Mischung  von  wasserfreiem  Kreosot 
und  Terpentinöl  1  :  1  unter  leichter  Erwärmung  des  Objectträgers 
von  ihrem  Paraffin  befreit  und  danach  mit  Canadabalsam  bedeckt. 
Das  Verfahren,  sorgfältig  ausgeführt,  giebt  gute  Präparate. 

Zur  Kernfärbung  werden  Haematoxylin  und  Alauncarmin  oder 
auch  Anilinfarben  benutzt.  Die  Retina  wird  wie  die  Gewebe  des 
Central nervensystemes  behandelt.  Für  manche  Veränderungen  sind 
Doppelfärbungen  sehr  zu  empfehlen. 

14)  Das  Gl-ehörorgan.  Die  Gewebe  des  Mittelohres  und  des 
inneren  Ohres  werden  mit  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet;  beim 
äusseren  Ohr  kann  auch  Alcohol  dazu  benutzt  werden.  Ist  zum 
Schneiden  der  zu  untersuchenden  Stellen  eine  Entkalkung'  des  angren- 
zenden Knochengewebes  nöthig,  so  ist  dieselbe  erst  nach  vollendeter 
Härtung  vorzunehmen.  Bei  Zerlegung  des  Präparates  in  kleine, 
später  zum  Schneiden  mit  dem  Schlittenmikrotom  taugliche  Schei- 
ben ist  Entkalkung  in  Pikrinsäure  möglich.    Färbung  wie  bei  13. 

15)  Das  Knochensystem.  Knochen  und  Gelenke  werden  in 
Müller'scher  Flüssigkeit  oder  in  Alcohol  gehärtet.  Erstere  liefert 
schönere  Präparate.  Die  Entkalkung  (s.  pag.  5)  darf  erst  nach  vol- 
lendeter Härtung  vorgenommen  werden.  Die  in  Müller'scher  Flüssig- 
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keit  gehärteten  Präparate  werden  zuerst  gründlich  ausgewässert 
einige  Tage  in  Alcohol  gelegt  und  dann  erst  entkalkt. 

Färbung  mit  Haematoxylin  und  Alauncarniin;  Doppelfärbung 
mit  Haematoxylin  und  neutralem  Carmin  in  vielen  Fällen  sehr  zu 
empfehlen,  so  namentlich  bei  Untersuchung  von  periostalen  und 
endochondralen  Ossificationsvorgängen.  Neutrales  Carmin  färbt  den 
entkalkten  Knochen  sowie  osteoides  Gewebe  roth.  Die  Grundsub- 
stanz verkalkten  Knorpels,  dessen  Kalksalze  ausgezogen  sind,  färbt 
sich  mit  Haematoxylin  meist  sehr  intensiv  blauviolett. 

Unverkalkter  Knorpel  ist  in  seinem  Verhalten  gegen  neutralen 
Carmin  und  Haematoxylin  inconstant,  doch  kann  man  sagen,  dass 
ruhender  Knorpel  sich  im  Allgemeinen  besser  mit  Carmin,  wuchern- 
der und  hypertrophischer  Knorpel  dagegen  intensiver  mit  Haema- 
toxylin färbt. 

16)  Muskeln,  Seimen,  Sehnenscheiden  und  Schleimheutel 

werden  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet.  Färbung  mit  Haema- 
toxylin und  Alauncarmin.  Doppelfärbungen  mit  Alauncarmin  und 
Eosin  oder  auch  mit  Haematoxylin  und  neutralem  Carmin. 

17)  Männlicher  und  weiblicher  Greschlechtsapparat.  Die 
Härtung  kann  sowohl  in  Alcohol  als  in  Müller'scher  Flüssigkeit  vor- 
genommen werden,  doch  liefert  letztere  die  besseren  Präparate, 
namentlich  von  den  Keimdrüsen  und  der  Placenta.  Will  man  bei 
letzterer  das  Auseinanderfallen  der  Schnitte  vermeiden,  so  bettet 
man  geeignete  Stücke  in  Celloidin  (pag.  9)  oder  in  Eiweiss  (pag.  8) 
ein.    Färbung  wie  bei  16. 
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